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Tôi xin chân thành cảm ơn đến toàn bộ cán bộ nhân viên Khoa Khám 
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Chữ viết tắt Tên tiếng anh Tên tiếng việt 

Α α –Angle Góc Alpha 

A10 Firmness at time 10 minutes Biên độ cục máu đông tại thời 

điểm 10 phút 

A5 Firmness at time 5 minutes Biên độ cục máu đông tại thời 

điểm 5 phút 

AIS Abbreviated Injury Scale Thang điểm chấn thương rút 

gọn 

APTEM extrinsically activated 

ROTEM® assays presence of 

fibrinolysis inhibitor 

(aprotinin)  

Hoạt hóa đường nội sinh có ức 

chế tiêu sợi huyết 

APTT 

 

Activated partial 

thromboplastin time 

Thời gian thromboplastin từng 

phần hoạt hóa 

CFT Clot Formation Time Thời gian hình thành cục máu 

đông 

CT Coagulation Time Thời gian bắt đầu đông 

ĐCT  Đa chấn thương 

DIC Disseminated Intravascular 

Coagulation 

Đông máu rải rác trong lòng 

mạch 

EXTEM Extrinsically activated 

ROTEM® assays 

Hoạt hóa con đường ngoại 

sinh 

FIB Fibrinogen Xét nghiệm sợi huyết 

FIBTEM Fibrinogen 

thromboelastometry test 

Hoạt hóa đường ngoại sinh có 

ức chế tiểu cầu 



 

 

HEPTEM Intrinsically activated 

ROTEM® assays presence of 

heparine inhibitor (heparinase) 

Hoạt hóa đường nội sinh có ức 

chế Heparin 

INR International Normalized 

Ratio 

Chỉ số bình thường hóa quốc 

tế 

INTEM Intrinsically activated 

ROTEM® assays 

Hoạt hóa con đường nội sinh 

ISS Injury Severity Score Thang điểm đánh giá độ nặng 

chấn thương 

LI 30 Lysis Index at time 30 minutes Chỉ số ly giải tại 30 phút 

LI 45 Lysis Index at time 40 minutes Chỉ số ly giải tại 45 phút 

LI 60 Lysis Index at time 60 minutes Chỉ số ly giải tại 60 phút 

MCF Maximum Clot Firmness Biên độ cục máu đông tối đa 

ML Maximum Lysis Chỉ số ly giải tối đa 

NISS New Injury Severity Score Thang điểm mới đánh giá độ 

nặng chấn thương 

PLT Platelet Tiểu cầu 

PT Prothrombin time Thời gian prothrombin 

RLĐM  Rối loạn đông máu 

ROTEM Rotational 

Thromboelastometry 

Xét nghiệm đo độ đàn hồi cục 

máu 

RTS Revised Trauma Score Bảng điểm chấn thương sửa 

đổi 

SIRS Systemic Inflammatory 

Response Syndrome 

Thang điểm đánh giá viêm hệ 

thống 

TMKLL  Truyền máu khối lượng lớn 

Tpa Tissue plasminogen activator Chất hoạt hoát Plasminogen 

TRISS Trauma and ISS Bảng điểm TRISS 
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3.1.1. Đặc điểm về tuổi và giới............................................................... 57 
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các ngưỡng truyền máu .................................................................... 81 
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3.4.8. Giá trị của các thông số ROTEM cho dự báo tỷ lệ tử vong ......... 90 
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Bảng 2.7. Tiêu chuẩn đánh giá mạch, huyết áp .............................................. 52 
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Bảng 3.7. Tỷ lệ rối loạn đông máu ở xét nghiệm ROTEM ............................ 62 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Đa chấn thương là bệnh nhân có tổn thương từ hai cơ quan trở lên, trong 

đó có ít nhất một tổn thương nặng đe dọa tính mạng. Đây là một cấp cứu ngoại 

khoa rất nặng, thường có tỉ lệ tử vong cao. Tử vong ở bệnh nhân đa chấn 

thương do nhiều nguyên nhân khác nhau, trong đó tử vong do mất nhiều máu là 

nguyên nhân quan trọng, đứng hàng thứ hai chỉ sau chấn thương sọ não nặng. 

Chảy máu ở các bệnh nhân chấn thương có thể trực tiếp do các thương tổn 

mạch máu lớn, các thương tổn này cần phải được can thiệp ngoại khoa cầm 

máu, hoặc cũng có thể chảy máu do rối loạn quá trình đông cầm máu.  

Rối loạn đông máu ở bệnh nhân đa chấn thương là một biến chứng 

phức tạp, là hậu quả của nhiều yếu tố khác nhau như mất nhiều máu, hòa 

loãng máu và truyền máu khối lượng lớn. Ngoài ra, rối loạn đông máu thường 

xảy ra khi có kết hợp với một số yếu tố khác như toan chuyển hóa, hạ thân 

nhiệt, giảm canxi máu, sốc, nhiễm khuẩn huyết.  

Ở Việt Nam số bệnh nhân đa chấn thương không ngừng gia tăng. Tại 

bệnh viện Hữu Nghị Việt Đức là một trung tâm cấp cứu chấn thương lớn ở 

miền Bắc, mỗi năm tiếp nhận khoảng 33.500 bệnh nhân chấn thương, trong 

đó có khoảng 5.000 được chẩn đoán là đa chấn thương. Trong những năm gần 

đây, mặc dù đã có nhiều tiến bộ trong hồi sức bệnh nhân đa chấn thương 

nhưng rối loạn đông máu ở các bệnh nhân này vẫn đang tồn tại như một thách 

thức lớn đối với các phẫu thuật viên cũng như các bác sĩ gây mê hồi sức.  

Xét nghiệm Rotem sử dụng máu toàn phần có thể nhanh chóng xác 

định tình trạng rối loạn đông máu của bệnh nhân và định hướng xử trí rối loạn 

đông máu. Xét nghiệm này đã được sử dụng trong phẫu thuật tim mạch và 

ghép gan1 2 3 gần đây đã bắt đầu được sử dụng trong chấn thương. Việc phát 

hiện sớm tình trạng rối loạn đông cầm máu cũng như các yếu tố liên quan và 
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ứng dụng xét nghiệm Rotem trong việc chẩn đoán rối loạn đông máu, dự đoán 

nguy cơ truyền máu khối lượng lớn, dự đoán nguy cơ tử vong sẽ giúp cho các 

bác sĩ lâm sàng có cơ sở để đánh giá, dự phòng và điều chỉnh các rối loạn một 

cách kịp thời, có hiệu quả. Tuy nhiên chưa có nhiều nghiên cứu về các 

ngưỡng giá trị xét nghiệm trong chẩn đoán rối loạn đông máu, hướng dẫn 

truyền máu và tiên lượng nguy cơ tử vong. Với mong muốn hiểu biết thêm về 

các đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, các yếu tố liên quan và giá trị của xét 

nghiệm Rotem ở bệnh nhân đa chấn thương. Đồng thời, với hy vọng kết quả 

nghiên cứu có thể làm cơ sở cho việc đánh giá tình trạng rối loạn đông máu, 

chỉ định truyền máu và chế phẩm máu một cách hợp lý và đóng góp một số ý 

kiến tích cực cho công tác theo dõi, điều trị, tiên lượng bệnh nhân nên chúng 

tôi thực hiện đề tài: 

Nghiên cứu tình trạng đông cầm máu và giá trị xét nghiệm rotem 

(Rotational Thromboelastometry) trong định hướng xử trí rối loạn đông 

máu ở bệnh nhân đa chấn thương với 2 mục tiêu:  

1. Mô tả tình trạng đông cầm máu và một số yếu tố liên quan ở 

bệnh nhân đa chấn thương. 

2. Đánh giá giá trị xét nghiệm ROTEM trong định hướng xử trí 

sớm rối loạn đông máu và một số yếu tố tiên lượng ở bệnh nhân 

đa chấn thương. 
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CHƯƠNG 1 

 TỔNG QUAN 

1.1. Đa chấn thương 

1.1.1. Định nghĩa đa chấn thương 

 Đa chấn thương (ĐCT) là trường hợp bệnh nhân có từ hai cơ quan trở 

lên bị tổn thương do chấn thương, trong đó ít nhất một tổn thương nặng đe 

dọa tính mạng. Theo định nghĩa này, bệnh nhân ĐCT được chẩn đoán khi có 

từ hai thương tổn trở lên với độ nặng của thương tổn ≥ 16 theo thang điểm 

ISS và có biểu hiện hội chứng đáp ứng viêm hệ thống (SIRS) 4,5. 

 Như vậy ở các bệnh nhân ĐCT, ngoài các tổn thương cần can thiệp 

phẫu thuật thì cũng có một hay nhiều chức năng sống bị rối loạn, đòi hỏi phải 

được điều trị về phương diện hồi sức. Hay nói cách khác bệnh nhân ĐCT cần 

có một đội ngũ cấp cứu đầy đủ bao gồm cả các phẫu thuật viên cũng như các 

bác sĩ gây mê hồi sức. 

 Thuật ngữ đa chấn thương (polytrauma) cũng cần phải được phân biệt 

với các thuật ngữ khác trong chấn thương như đa tổn thương (multi-injury) 

hoặc gẫy đa xương (polyfracture). Đa tổn thương là có ít nhất hai thương tích 

liên quan đến chấn thương còn gãy đa xương là có gãy ít nhất hai vị trí thuộc 

các vùng giải phẫu khác nhau của cơ thể. Bệnh nhân đa thương tích hoặc gãy 

đa xương không xếp vào bệnh nhân ĐCT nếu không có ít nhất một tổn 

thương đe dọa chức năng sống 5. 

 Ngoài ra cũng phân biệt bệnh nhân ĐCT với các bệnh nhân chỉ có một 

thương tổn nặng, đe dọa tính mạng. 

1.1.2. Đánh giá độ nặng của chấn thương 

 Do nhu cầu đánh giá và phân loại độ nặng chấn thương, trên thế giới đã 

ra đời nhiều thang điểm khác nhau. Các thang điểm này rất hữu ích, cho phép 

tiên lượng kết quả điều trị đồng thời nó cũng giúp cho các bác sĩ đánh giá 
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bệnh nhân một cách toàn diện và có hệ thống hơn. Các thang điểm được sử 

dụng nhiều nhất trong đánh giá bệnh nhân chấn thương là thang điểm 

Glasgow (Glasgow Coma Scale- GCS) và thang điểm ISS 4,5. 

Thang điểm độ nặng thương tổn do chấn thương (Injury Severity 

Score- ISS) 4,5. Thang điểm ISS được Baker và cộng sự xây dựng dựa trên 

thang điểm chấn thương rút gọn (Abbreviated Injury Scale – AIS). Quan 

nhiều năm, thang điểm ISS đã được sửa đổi và hoàn chỉnh nhiều lần vào các 

năm 1980, 1985 và 1990. Mức độ nặng của thương tổn được tính theo thang 

điểm từ 1-5 đối với 6 vùng giải phẫu: thần kinh trung ương và hàm mặt, lồng 

ngực và hệ hô hấp, tim mạch, bụng, các chi, da và tổ chức dưới da. Số điểm 

cao nhất ở 3 vùng khác nhau sẽ được bình phương và tổng của chúng là điểm 

ISS. Điểm ISS dao động từ 1 đến 75 điểm. Điểm ISS ≥ 16 điểm được đánh 

giá là chấn thương nặng. Tỷ lệ tử vong cao và độ nặng chấn thương có liên 

quan chặt chẽ với mức điểm ISS 4,6. Thang điểm ISS cũng có nhược điểm là 

chỉ đơn thuần đánh giá tổn thương giải phẫu, đồng thời có thể bỏ sót nếu có 

hai tổn thương cùng ở trên một vùng giải phẫu. Tuy nhiên, cho đến nay thang 

điểm ISS vẫn là thang điểm được sử dụng nhiều nhất trong đánh giá độ nặng 

ở bệnh nhân ĐCT. Trong nghiên cứu này chúng tôi cũng sử dụng thang điểm 

này để chọn bệnh nhân vào nghiên cứu và phân tích độ nặng của chấn thương. 

1.1.3. Một số thang điểm đánh giá chấn thương 

Năm 1969, lần đầu tiên Hiệp hội An toàn Giao thông Hoa Kỳ đưa ra 

thang điểm chấn thương rút gọn. Đến nay, có trên 50 thang điểm chấn thương 

được xây dựng và áp dụng trên lâm sàng. Các thang điểm này dựa vào tổn 

thương giải phẫu, thay đổi sinh lý hoặc kết hợp cả hai. Mỗi thang điểm đều có 

những ưu điểm và khuyết điểm của nó. Vẫn chưa có một thang điểm nào tỏ ra 

tối ưu cho bệnh nhân chấn thương vì đặc điểm dịch tễ học, cơ chế chấn 

thương, tổn thương và điều kiện y tế tại mỗi nơi khác nhau. 
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Thang điểm chấn thương rút gọn (AIS): Thang điểm AIS được bổ 

sung nhiều lần (1971, 1974, 1985, 1990, 2005) và phiên bản mới nhất được 

đưa ra năm 2008 (AIS - 2008). Thang điểm này tập trung đánh giá 6 vùng 

thương tổn chính và đánh giá mức độ nặng từ 1 - 6 7. 

Thang điểm ISS: Trên cơ sở thang điểm AIS, năm 1974 Baker đưa ra 

thang điểm ISS 8. Điểm ISS có giá trị từ 1 đến 75, tổn thương càng nặng điểm 

càng cao. Khi một vùng có điểm AIS = 6, lúc đó điểm ISS sẽ là 75 mà không 

quan tâm đến các vùng khác. Tỷ lệ tử vong và độ nặng chấn thương có liên 

quan chặt chẽ với mức điểm ISS. Điểm ISS đã trở thành phổ biến trong đánh 

giá độ nặng chấn thương, đặc biệt đối với bệnh nhân đa chấn thương. Khi 

điểm ISS ≥ 15 được xem là chấn thương nặng và tỷ lệ tử vong tương ứng với 

nó cũng tăng theo. Người ta chia ra các cấp độ để ước lượng khả năng tử vong 

của bệnh nhân đa chấn thương dựa vào điểm ISS và tuổi bệnh nhân 7. Những 

nghiên cứu gần đây cho thấy, thang điểm NISS đánh giá mức độ nặng dựa 

vào mức độ tổn thương nặng nhất của cơ quan, có giá trị tiên lượng tốt hơn 

thang điểm ISS 9. 

Thang điểm đánh giá tri giác (GCS): Năm 1974, thang điểm đánh giá 

tri giác ra đời. Thang điểm này đánh giá mức độ nặng ở bệnh nhân chấn 

thương, đồng thời là yếu tố quan trọng giúp theo dõi trong chấn thương sọ 

não. Thang điểm Glasgow dựa vào sự đáp ứng của mắt, lời nói và vận động. 

Sự thay đổi điểm Glasgow có ý nghĩa hơn là trị số tuyệt đối. Điểm Glasgow 

thay đổi từ 3 - 15 điểm và được chia làm 3 mức độ trong chấn thương sọ não: 

Nhẹ (13 - 15), trung bình (9 – 12), nặng (3 – 8). Sự thay đổi điểm Glasgow từ 

2 trở lên có giá trị trên lâm sàng. Nhiều nghiên cứu cho thấy, điểm Glasgow 

khi nhập viện, tuổi, đồng tử, thang điểm ISS…là những yếu tố tiên lượng 

sống còn ở bệnh nhân chấn thương 10.  
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Thang điểm chấn thương: Năm 1981, thang điểm chấn thương và 

thang điểm đánh giá mức độ nặng chấn thương TRISS được Champion và 

cộng sự đưa ra. Thang điểm chấn thương gồm 5 thông số: Điểm Glasgow, tần 

số thở, độ sâu của nhịp thở, tình trạng tưới máu mao mạch và huyết áp động 

mạch. Điểm chấn thương là tổng điểm của các thông số và có giá trị từ 1 - 16, 

tình trạng bệnh nhân càng nặng điểm càng thấp. Bảng điểm này chứa nhiều 

thông số thể hiện tình trạng suy hô hấp, suy tuần hoàn và tình trạng thiếu máu 

nuôi não. Áp dụng bảng điểm này ít nhiều phức tạp và khó khăn trong tình 

huống cấp cứu nhất là trong cấp cứu tại hiện trường hoặc cấp cứu hàng loạt. 

Thang điểm TRISS kết hợp thang điểm chấn thương và chỉ số ISS giúp đánh 

giá mức độ nặng và tiên lượng sống còn tốt hơn. 

1.1.4. Các yếu tố cận lâm sàng đánh giá mức độ nặng và tiên lượng sống 

còn ở bệnh nhân sốc chấn thương 

Ngoài các dấu hiệu lâm sàng có giá trị trong tiên lượng sống còn trong 

sốc chấn thương, một số xét nghiệm cận lâm sàng tỏ ra là những yếu tố khách 

quan giúp chẩn đoán và tiên lượng sớm. Dựa vào cơ chế bệnh sinh trong sốc 

chấn thương, các dấu ấn sinh học phản ánh tình trạng viêm và hậu quả của 

tình trạng giảm tưới máu mô giúp ích cho việc tiên lượng sớm khả năng sống 

còn ở bệnh nhân sốc tại thời điểm vào cấp cứu. 

1.1.4.1. Tình trạng mất máu và rối loạn đông máu 

Phần lớn sốc chấn thương là do mất máu. Trong những giờ đầu, do mất 

máu toàn phần nên nồng độ hematocrit còn ở trong giới hạn bình thường. Sau 

đó, sự bù trừ của cơ thể và do tác dụng của dịch truyền làm máu bị pha loãng. 

Bình thường, lượng hemoglobin máu từ 130 - 150 g/L ở nam và 120 - 140 g/L 

ở nữ. Khi mất máu từ khoảng 1500 ml hay 1/3 tổng thể tích máu, lượng 

hemoglobin giảm còn 60 - 70 g/L, cơ thể không đủ số lượng hồng cầu để vận 

chuyển oxy và cần phải được truyền máu 11,12. Nghiên cứu của Carson và 
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cộng sự năm 2002 hồi cứu trên 2.000 bệnh nhân nữ sau phẫu thuật với tuổi 

trung bình là 57 tuổi cho thấy chỉ có 300 bệnh nhân có nồng độ hemoglobin 

nhỏ hơn 80g/L. Khi nồng độ hemoglobin giảm từ 71- 80 g/L không có trường 

hợp tử vong nào được ghi nhận nhưng tỷ lệ di chứng là 9,4%. Khi nồng độ 

hemoglobin giảm còn 41- 50 g/L thì tỷ lệ tử vong là 34,4% và tỷ lệ di chứng 

là 57,5% 13. Hậu quả rối loạn đông máu do chấn thương làm tăng thời gian 

nằm viện, tăng thời gian hồi sức và tăng nguy cơ tử vong 14,15. Nghiên cứu của 

Fernendez và cộng sự 2011 cho thấy, tử vong tỷ lệ thuận với số lượng máu sử 

dụng ở bệnh nhân sốc chấn thương 16. 

Rối loạn đông máu, toan máu và hạ thân nhiệt tạo thành một tam chứng 

chết trong sốc chấn thương. Nghiên cứu của Rixen và cộng sự đã chứng minh 

rằng thời gian prothrombin kéo dài là một yếu tố tiên lượng biến chứng và tử 

vong trong sốc chấn thương 17. Hạ thân nhiệt làm rối loạn đông máu do giảm 

hoạt động của protease, giảm hoạt động của yếu tố VII và chức năng của tiểu 

cầu. Ngoài ra, hạ thân nhiệt kích thích sản sinh chất co mạch làm giảm tưới 

máu mô và gây toan máu 15,18. 

1.1.4.2. Tình trạng toan máu: 

Toan máu do lactat được Scherer mô tả đầu tiên vào năm 1858 từ máu 

của phụ nữ tử vong do sốt sau sinh. Sau đó, Folwarczny mô tả tình trạng tăng 

lactat ở bệnh nhân bị bệnh bạch cầu cấp. Từ những thập niên 80 của thế kỷ 

trước cho đến nay, lactat được xem là chỉ điểm để đánh giá mức độ nặng và 

đáp ứng điều trị ở bệnh nhân sốc 19,20. Nồng độ lactat máu tăng phản ánh tình 

trạng thiếu oxy mô và là một yếu tố tiên lượng sống còn ở những bệnh nhân 

nặng 21-23. Nhiều nghiên cứu cho thấy, nồng độ lactat máu cao > 4 mmol/L là 

một yếu tố tiên lượng tử vong sớm 20,22. Nồng độ lactat cùng với lượng kiềm 

dư (BE) là các yếu tố phản ánh tình trạng giảm oxy mô tiềm tàng, cho dù 

bệnh nhân có tình trạng huyết động ổn định. Vì vậy, dựa vào độ thanh thải 
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lactat máu để hồi sức cho bệnh nhân sốc đã giảm được tỷ lệ tử vong 24-26. 

Lactat có giá trị tiên lượng sống còn ở bệnh nhân sốc chấn thương tốt hơn các 

dấu hiệu sinh tồn đặc biệt ở bệnh nhân lớn hơn 65 tuổi 27,28.  

Nghiên cứu của Krishna và cộng sự năm 2009 trên 50 bệnh nhân chấn 

thương cho thấy, nồng độ lactat máu 4 mmol/L là điểm cắt có giá trị trong 

tiên lượng tử vong ở bệnh nhân sốc chấn thương và sự giảm nồng độ lactat 

máu ≥ 20% trong hai giờ đầu là yếu tố tiên lượng độc lập về khả năng sống 

còn ở bệnh nhân sốc chấn thương 29. Tuy nhiên, nghiên cứu của Andrea F và 

cộng sự năm 2015 tại Brazil trên 117 bệnh nhân chấn thương sọ não nặng cho 

thấy nồng độ lactat máu ban đầu cũng như độ thanh thải lactat máu sau 2 giờ 

không có giá trị tiên lượng tử vong ở nhóm bệnh nhân này 30. Mức độ thiếu 

oxy mô phụ thuộc vào lượng máu mất và tình trạng nặng của sốc. Chuyển hóa 

kỵ khí tạo ra các sản phẩm toan máu, khi đó cơ thể sẽ hoạt động bù trừ để cân 

bằng kiềm toan, vì vậy pH máu không thể phản ánh trung thực 31.  

1.14.3. Các dấu ấn viêm trong sốc chấn thương: 

Sự điều hòa đáp ứng miễn dịch đặc biệt sau chấn thương là do tế bào 

lympho và một số tế bào khác. Khi bệnh nhân sốc hoặc tình trạng huyết động 

không ổn định sẽ kích hoạt đại thực bào, bạch cầu tiết ra các chất trung gian 

hóa học như cytokin và các yếu tố kháng viêm. Trong giai đoạn cấp, các chất 

phản ứng tiết ra gồm protein gắn kết nội độc tố (LBP), procalcitonin, protein 

phản ứng C (CRP) và yếu tố hoại tử u (TNF). Nồng độ LBP máu cao giúp hạn 

chế được tỷ lệ tử vong khi nghiên cứu trên chuột thực nghiệm 32. Nồng độ 

LBP tăng ở những bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết và chấn thương đạt đỉnh 

khoảng sau 2 - 3 ngày và cao hơn ở những bệnh nhân có rối loạn chức năng 

đa cơ quan 33. Các interleukin IL6, IL8, IL10 và TNF tăng nhanh trong máu 

khi chấn thương. Vì vậy đây là một chỉ số có thể đo lường để đánh giá tiên 
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lượng ở những bệnh nhân có hội chứng đáp ứng viêm toàn thân hoặc hội 

chứng rối loạn chức năng đa cơ quan. 

 Nhiều nghiên cứu cho thấy, sự tăng nồng độ IL6, IL8 là những yếu tố 

tiên lượng sống còn ở bệnh nhân sốc chấn thương 34,35. Nghiên cứu của 

Joseph C và cộng sự năm 2010 cho thấy nồng độ IL6 cao > 500 pg/dL trong 1 

- 4 giờ sau chấn thương là một yếu tố tiên lượng khả năng rối loạn chức năng 

đa cơ quan và tử vong ở bệnh nhân sốc chấn thương 36. Các cytokin IL1, 

IL10, IL18, LPB, CRP cũng được ghi nhận tăng trong máu ở những bệnh 

nhân chấn thương nặng nhưng ít có giá trị trong tiên lượng sống còn 33,37. 

Tương tự, PCT tăng ở những ngày đầu cho đến ngày thứ 3 tùy thuộc mức độ 

nặng của chấn thương. Nồng độ PCT tăng trong những ngày đầu của chấn 

thương là một yếu tố tiên lượng nguy cơ đáp ứng viêm toàn thân và rối loạn 

chức năng đa cơ quan 38. Các nghiên cứu cho thấy PCT có giá trị tiên lượng 

tốt hơn CRP và yếu tố hoại tử u (TNF) 39. 

1.2. Rối loạn đông máu trong đa chấn thương 

1.2.1. Sinh lý đông - cầm máu 

1.2.1.1. Giai đoạn cầm máu ban đầu  

Xảy ra ngay khi thành mạch bị tổn thương, lớp dưới nội mạc bị bộc lộ. 

Tiểu cầu dính vào lớp dưới nội mạc với sự có mặt của vWF và receptor GPIb 

trên bề mặt tiểu cầu. Sau đó, chúng giải phóng ra các sản phẩm ADP, 

serotonin, epinephrine và các dẫn suất của prostaglandin, đặc biệt là 

thromboxan A2. Một số sản phẩm này thúc đẩy các tiểu cầu dính vào nhau, 

kết quả là hình thành nút tiểu cầu mà bắt đầu là sự kết dính tiểu cầu vào lớp 

dưới nội mạc. Nút tiểu cầu nhanh chóng lớn lên về mặt thể tích và sau một vài 

phút hoàn thành nút tiểu cầu chỗ mạch máu bị tổn thương. Đây là quá trình 

phức tạp với phản ứng co mạch, kết dính tiểu cầu, phản ứng giải phóng, 

ngưng tập tiểu cầu và làm hoạt hóa quá trình đông máu 40-42. 
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1.2.1.2. Giai đoạn đông máu huyết tương 

- Giai đoạn khởi đầu trên các tế bào mang TF. Phức hợp TF/VIIa hoạt 

hoá một lượng nhỏ yếu tố IX và X thành IXa và Xa. Yếu tố Xa kết hợp với 

đồng yếu tố Va và tạo thành phức hợp prothrombinase trên bề mặt tế bào 

mang TF. Phức hợp này chuyển một lượng nhỏ prothrombin thành thrombin. 

- Giai đoạn khuếch đại trên bề mặt tiểu cầu: việc tạo ra một lượng nhỏ 

thrombin trên bề mặt tế bào mang TF sẽ gây hoạt hóa tiểu cầu, bộc lộ các 

receptor và gắn các yếu tố đông máu đã hoạt hoá trên bề mặt tiểu cầu. 

Đồng thời hoạt hoá yếu tố XI thành XIa và các đồng yếu tố V, VIII thành 

Va, VIIIa trên bề mặt tiểu cầu và tách yếu tố vWF ra khỏi phức hợp 

VIII/vWF. vWF là chất trung gian cho việc kết dính và ngưng tập tiểu cầu 

tại vị trí mạch tổn thương. 

- Giai đoạn mở rộng: hoạt hoá tạo cục đông trên bề mặt tiểu cầu hoạt 

hoá. Đầu tiên, yếu tố IX được hoạt hoá từ yếu tố XIa và TF/VIIa thành IXa, 

IXa gắn với yếu tố VIIIa trên bề mặt tiểu cầu tạo thành phức hợp IXa/VIIIa 

hoạt hoá mạnh mẽ yếu tố X thành Xa. Yếu tố Xa kết hợp nhanh chóng với 

yếu tố Va gắn trên tiểu cầu trong suốt giai đoạn khuếch đại. 

Cuối cùng, hoàn chỉnh prothrombinase tiểu cầu dẫn tới sản sinh một 

lượng lớn thrombin đủ khả năng chuyển fibrinogen thành fibrin hòa tan; rồi 

fibrin hòa tan được ổn định bởi yếu tố XIIIa trở thành fibrin không hòa tan. 

Bên cạnh đó, yếu tố XIa hoạt hóa yếu tố IX và góp phần vào việc hình thành 

thêm một lượng thrombin dư cần thiết cho TAFI (thrombin activated 

fibrinolysis inhibitor) ức chế hoạt hóa tiêu sợi huyết 43. Điều này lý giải tại 

sao khi thiếu yếu tố XI thường gây chảy máu vừa phải vì nó làm giảm yếu tố 

ức chế hoạt hóa tiêu sợi huyết. 
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Sơ đồ 1.1. Sơ đồ đông máu huyết tương dựa trên tế bào 43,44 

1.2.1.3. Giai đoạn tiêu sợi huyết 

Mục đích cơ bản của giai đoạn này là làm tan fibrin trả lại sự thông 

thoáng của thành mạch. Quá trình tiêu fibrin xảy ra ngay khi hình thành nút 

cầm máu. Ở giai đoạn này, plasminogen (dạng không hoạt động) được hoạt 

hoá để trở thành plasmin (dạng hoạt động), nó được phóng thích từ thành 

mạch (hoạt hóa nội sinh) hoặc tổ chức (hoạt hóa ngoại sinh). Plasmin hình 

thành có khả năng phân hủy fibrinogen, fibrin và một số yếu tố đông máu 

khác như: V, VIII.... Phản ứng tiêu sợi huyết (TSH) sinh lý được khu trú tại 

nơi có nút cầm máu và hệ quả là nút cầm máu tạo nên bởi mạng fibrin của quá 

trình đông máu huyết tương được tiêu hủy để trả lại sự lưu thông của mạch 

máu tại vị trí mạch máu bị tổn thương. Quá trình TSH được kiểm soát bởi 

những chất có tính ức chế các yếu tố hoạt hoá plasminogen và những chất làm 

bất hoạt plasmin. Nhờ đó, mà ngăn ngừa được sự mất fibrinogen và những 

yếu tố đông máu khác 40. 
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1.2.1.4. Các chất ức chế đông máu sinh lý 

Sự tương tác của tiểu cầu và các yếu tố đông máu nhằm mục đích cầm 

máu ở những vết thương thành mạch nhưng có thể gây ra tắc mạch. Sự đông 

máu không cần thiết trong tuần hoàn được ngăn ngừa bằng một hệ thống tự 

vệ: một mặt nếu các yếu tố đông máu được hoạt hóa tại chỗ sẽ bị pha loãng và 

bị gan đào thải, mặt khác có những chất ức chế huyết tương sẽ cản trở đông 

máu bằng cách bất hoạt các yếu tố đã được hoạt hóa hoặc làm thoái hóa các 

đồng yếu tố của phản ứng enzym. Vai trò của gan trong việc chống tắc mạch 

chưa được rõ ràng nhưng tầm quan trọng của một số chất ức chế sinh lý trong 

vấn đề này không thể phủ nhận. Có nhiều chất ức chế protease trong huyết 

tương, được chia làm hai nhóm chính là ức chế đường đông máu ngoại sinh 

đại diện là TFPI (tissue factor pathway inhibitor: chất ức chế con đường yếu 

tố tổ chức), và ức chế đường đông máu nội sinh gồm anti thrombin III (AT 

IIII), protein C (PC), protein S (PS). Nếu thiếu hụt AT III, PC và PS có thể 

gây ra tắc mạch 41,42. 

1.2.2. Cơ chế bệnh sinh rối loạn đông cầm máu trong đa chấn thương  

Cơ chế bệnh sinh của rối loạn đông máu ở bệnh nhân đa chấn thương 

(ĐCT) rất phức tạp và thường có sự kết hợp của rất nhiều yếu tố. Một cơ chế 

chính được đề cập đến là do sự giải phóng ồ ạt các yếu tố hoạt hóa 

plasminogen của mô (t-PA) từ các mô tổn thương gây hoạt hóa quá trình đông 

máu và tăng quá trình tiêu thụ fibrin quá mức. Các nguyên nhân khác là truyền 

máu khối lượng lớn (MT), hòa loãng máu do truyền quá nhiều máu, dịch, hạ 

nhiệt độ, toan chuyển hóa … cũng góp phần gây ra các rối loạn đông máu ở 

bệnh nhân ĐCT 45-47. 
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1.2.2.1. Tăng tiêu thụ các yếu tố đông máu và phân hủy fbrin 

 Chấn thương nặng có thể dẫn đến chảy máu thứ phát do bệnh lý đông 

máu bởi các nguyên nhân như tắc mạch do mỡ, tan máu, tổn thương tế bào nội 

mô thành mạch. Các yếu tố này sẽ thúc đẩy hoạt hóa các yếu tố đông máu và 

gây đông máu rải rác trong lòng mạch, hậu quả làm giảm các yếu tố đông máu 

và tiểu cầu 48. Sự xuất hiện đông máu rải rác trong lòng mạch thường gặp nhất 

ở bệnh nhân ĐCT có chấn thương sọ não. Điều này được giải thích là do não là 

nơi chứa nhiều mô mỡ và phospholipid, khi não tổn thương sẽ giải phòng nhiều 

hơn các yếu tố họat hóa đông máu vào tuần hoàn và gây ra rối loạn đông máu. 

Theo nghiên cứu của Ray Armandm, tỷ lệ xuất hiện đông máu rải rác trong 

lòng mạch ở bệnh nhân ĐCT có hội chứng đáp ứng viêm hệ thống lên đến 50% 

trường hợp 49. 

 Ở các bệnh nhân chấn thương nặng còn có sự tăng phân hủy fibrin do 

tổn thương các mô làm giải phóng nhiều yếu tố hoạt hóa plasminogen tổ chức 

(t-PA) đồng thời cũng giải phóng các chất ức chế hoạt hóa plasminogen typ 1 

(PAI-1). Mặc dù đã có một số nghiên cứu trên thế giới về vấn đề này nhưng 

sự hiểu biết về đáp ứng toàn diện của hệ thống tiêu fibrin vẫn chưa rõ ràng. 

Tuy nhiên một số nghiên cứu cho rằng có sự tăng t-PA nhiều hơn so với PAI-

1 ở các bệnh nhân ĐCT, vì vậy sự tăng phân giải fibrin có thể gây ra biến 

chứng chảy máu nặng nề ở các bệnh nhân này 50. 

1.2.2.2. Bệnh lý đông máu do hoà loãng  

 Hòa loãng máu bắt đầu từ sự chảy máu, gây mất các yếu tố đông máu 

và tiểu cầu. Giảm thể tích máu ban đầu sẽ dẫn đến co mạch, thay đổi huyết áp 

và phân bố dòng máu đến các cơ quan. Đồng thời nước trong các khoảng kẽ 

sẽ được kéo vào trong lòng mạch làm giảm áp lực keo và hòa loãng các yếu tố 
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đông máu còn lại trong thể tích tuần hoàn 51. Các nghiên cứu trên thực nghiệm 

cho thấy bệnh nhân sẽ sốc nặng nếu mất > 40% thể tích máu. Huyết áp tụt và 

dòng máu sẽ chậm lại. Điều trị được thực hiện bằng cách truyền bồi phụ 

lượng máu đã mất bằng máu hoặc các dịch thay thế máu. Tuy nhiên truyền 

một lượng lớn thể tích các dung dịch tinh thể hoặc dịch keo có thể gây ra hòa 

loãng máu và dẫn đến bệnh lý rối loạn đông máu do hòa loãng. Truyền thay 

một lượng dịch tương đương với thể tích máu của bệnh nhân có thể làm giảm 

một phần ba nồng độ các yếu tố đông máu ban đầu 52. 

 Mặt khác một số nghiên cứu cũng chỉ ra rằng hồng cầu cũng có vai trò 

quan trọng trong quá trình đông máu. Vai trò này được thể hiện bằng các cơ 

chế khác nhau. Thứ nhất là qua cơ chế lưu chuyển học (rheology): khi Hct cao, 

số lượng hồng cầu nhiều sẽ di chuyển ở phần trung tâm của mạch máu và đẩy 

các tiểu cầu về phía thành mạch điều này tạo thuận lợi cho tiểu cầu bám dính 

vào các tế bào nội mô thành mạch Thứ hai là qua cơ chế sinh hóa học: các 

ezyme adenosine triphosphate có trên bề mặt hồng cầu có tác dụng thúc đẩy sự 

kết tụ của tiểu cầu, đồng thời tác dụng trực tiếp lên enzyme cyclo-oxygenase 

của tiểu cầu làm tăng tổng hợp thromboxane A2. Vai trò tác dụng lên quá trình 

đông máu độc lập với vai trò vận chuyển oxy của hồng cầu. Vì vậy trong các 

trường hợp có rối loạn đông máu một số tác giả đề nghị nên truyền hồng cầu 

khối để nâng Hct lên trên 25% nhằm hạn chế các rối loạn của quá trình đông 

máu diễn ra 53.  

1.2.2.3. Truyền máu khối lượng lớn 

 Đa số các trường hợp chấn thương có thể chỉ cần bồi phụ thể tích tuần 

hoàn bằng các dung dịch thay thế. Tuy nhiên khi mất máu quá nhiều hoặc 

máu vẫn tiếp tục chảy thì truyền máu phải được thực hiện. Trong nhiều 
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trường hợp ĐCT bệnh nhân phải nhận một lượng máu rất lớn, các trường hợp 

này được gọi là truyền máu khối lượng lớn. Truyền máu khối lượng lớn được 

định nghĩa là truyền nhiều hơn toàn bộ thể tích máu của bệnh nhân trong vòng 

24 giờ 42,51,54. Định nghĩa này có thể thay đổi là truyền từ 4 đơn vị hồng cầu 

khối trong một giờ hoặc thay thế 50% tổng thể tích máu trong vòng 3 giờ 6. 

Máu dự trữ có số lượng của tiểu cầu và các yếu tối đông máu giảm dần theo 

thời gian bảo quản. Trong hồng cầu khối không có chức năng của tiểu cầu và 

chỉ còn một ít yếu tố đông máu. Tuy vậy ở bệnh nhân ĐCT cần truyền hồng 

cầu khối thì tiểu cầu vẫn giảm chậm hơn so với các protein huyết tương vì có 

một phần ba tiểu cầu được dự trữ ở lách và một phần tiểu cầu còn bám dính 

vào thành mạch máu. Tuy nhiên khi truyền nhiều hồng cầu khối thì cũng 

cần bổ sung plasma và tiểu cầu cô đặc. Đồng thời phải được theo dõi sát số 

lượng tiểu cầu và tình trạng đông máu để xử trí kịp thời khi có bất thường 

chảy máu xảy ra 55. 

 Hầu hết các yếu tố đông máu duy trì ổn định trong máu dự trữ trong 

máu toàn phần, ngoại trừ yếu tố V và VIII. Những yếu tố này giảm dần còn 

15% với yếu tố V và 50% đối với yếu tố VIII sau 21 ngày dự trữ. Tuy nhiên ở 

hầu hết các trung tâm truyền máu trên thế giới đều sử dụng hồng cầu khối 

thay vì truyền máu toàn phần trong truyền máu khối lượng lớn. Giảm tiểu cầu 

do hòa loãng là nguyên nhân gây chảy máu vi mạch và các biểu hiện chảy 

máu trên lâm sàng có thể xảy ra sau khi truyền khối lượng lớn 50,56,57. Theo 

một số tác giả cần phải duy trì tiểu cầu cao hơn 75.000 - 100.000/ml để đạt 

được tình trạng đông máu ngoại khoa ổn định (4. Các xét nghiệm như PT, 

aPTT, fibrinogen, D-Dimer cần phải được theo dõi chặt chẽ vì có thể thay đổi 

do hòa loãng máu hay do đông máu rải rác trong lòng mạch. 
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1.2.2.4. Hạ nhiệt độ 

 Hạ nhiệt độ là một biến chứng thường gặp ở bệnh nhân ĐCT. Hạ thân 

nhiệt được đánh giá khi nhiệt độ cơ thể dưới 360C và có thể chia làm ba mức độ: 

nhẹ (36 - 340C), trung bình (34 - 320C) và nặng (< 320C) 58. Cơ chế bệnh sinh 

của rối loạn đông máu ở bệnh nhân hạ nhiệt độ vẫn chưa hoàn toàn biết rõ. Một 

số nghiên cứu cho rằng hạ thân nhiệt làm chậm hoạt động của các enzym trên 

quá trình đông máu, giảm chức năng tiểu cầu và tăng phân hủy fibrin 45,56,58. Hạ 

nhiệt độ cùng với nhiễm toan và rối loạn đông máu đã được đánh giá như là “bộ 

ba chết người” (lathal triad) ở bệnh nhân ĐCT 59. Sự run lạnh ở bệnh nhân khi 

nhiệt độ từ 34 - 360C làm tăng nhu cầu oxy và tăng tốc độ chuyển hóa. Hạ nhiệt 

độ còn làm nặng thêm tình trạng hạ canci và tăng kali máu, điều này có thể gây 

ra các rối loạn nhịp nguy hiểm. Khoảng 66% bệnh nhân ĐCT có nhiệt độ <360C 

lúc nhập viện và hạ nhiệt độ có thể xảy ra vào tất cả các thời điểm trong năm. 

Tsuei BJ và cộng sự 60 nghiên cứu thấy ở các bệnh nhân có nhiệt độ <340C có tỷ 

lệ tử vong cao hơn nhóm bệnh nhân không hạ nhiệt độ. Bệnh nhân hạ nhiệt độ bị 

mất máu trong và sau mổ nhiều hơn so với bệnh nhân không hạ nhiệt độ. 

 Rohrer MJ và cộng sự tiến hành nghiên cứu ảnh hưởng của nhiệt độ lên 

quá trình đông máu. Các tác giả tiến hành đo PT và aPTT ở các điều kiện khác 

nhau: 370C, 340C, 310C và 280C,  cũng như ở 390C và 410C. Kết quả thấy rằng 

thời gian aPTT tăng rõ rệt ở các nhiệt độ thấp hơn nhiệt độ cơ thể trong khi ở 

nhiệt độ cao hơn thì sự khác biệt không đáng kể. Điều này được giải thích rằng 

các chuỗi phản ứng của các enzym tham gia quá trình  đông máu sẽ bị ức chế bởi 

hạ nhiệt độ. Thực tế nguyên nhân rối loạn đông máu do hạ nhiệt độ không được 

đánh giá đầy đủ do các xét nghiệm đông máu chỉ được thực hiện ở nhiệt độ 

370C, khác với nhiệt độ thực tế của bệnh nhân. Do đó ở các bệnh nhân ĐCT có 
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hạ nhiệt độ thì mặc dù xét nghiệm đông máu của bệnh nhân còn bình thường 

nhưng vẫn cần theo dõi sát các rối loạn về đông máu đặc biệt là hội chứng chảy 

máu trên lâm sàng 49,61 

Bảng 1.1. Một số nguyên nhân hạ nhiệt độ ở bệnh nhân ĐCT 49. 

1. Rối loạn điều hòa nhiệt và giảm sản xuất nhiệt 

- Chấn thương thần kinh trung ương 

- Chấn thương tủy sống 

- Sốc 

- Bệnh nhân lớn tuổi 

- Gây mê toàn thân hoặc gây tê vùng 

- Các bệnh lý nội khoa kết hợp như đái đường, suy tim 

- Đang sử dụng rượu hoặc một số thuốc như thuốc chống trầm cảm 3 vòng 

2. Tăng mất nhiệt 

- Tiếp xúc trực tiếp với không khí lạnh 

- Truyền dịch và các sản phẩm máu lạnh 

- Bỏng. 

 

1.2.2.5 Nhiễm toan 

 Nhiễm toan làm giảm hoạt động của cả hai đường đông máu nội sinh 

và ngoại sinh, điều này được biểu hiện bởi sự thay đổi thời gian PT và 

aPTT. Nhiễm toan cũng làm giảm chức năng tiểu cầu và được biểu hiện bởi 

sự giảm độ tập trung tiểu cầu. Các xét nghiệm này sẽ giảm nếu pH máu 

dưới 6,8 và sẽ tăng hoặc giảm gấp đôi nếu pH ở 6,4 55. Có sự tương quan 

giữa tình trạng nhiễm toan và bệnh lý rối loạn đông máu. Nhiễm toan có 
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thể vừa là nguyên nhân trực tiếp và gián tiếp gây ra rối loạn đông máu. 

Nhiễm toan cũng là dấu hiệu của kém tưới máu tổ chức gây rối loạn chức 

năng tế bào nội mô và ứ trệ tuần hoàn, hậu quả là gây rối loạn đông máu do 

tăng tiêu thụ các yếu tố đông máu. 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 1.2. Sơ đồ vòng xoắn bệnh lý rối loạn đông máu ở bệnh nhân ĐCT 
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Sơ đồ 1.3. Rối loạn đông máu trong chấn thương  

“Nguồn: David Cherkas, 2011” 62 

1.2.3. Các rối loạn đông cầm máu thường gặp trong đa chấn thương 

1.2.3.1. Giảm đông máu liên quan đến hòa loãng máu 

- Giảm tiểu cầu do hòa loãng máu: bình thường số lượng tiểu cầu là 150-

400 x109/l, số lượng tiểu cầu giảm khi < 150 x109/l. Giảm tiểu cầu là khá 

thường gặp ở bệnh nhân ĐCT. Nguyên nhân có thể do mất máu, hòa loãng máu 

và truyền máu khối lượng lớn. Sau khi truyền 4-6 đơn vị máu, tiểu cầu giảm 

còn 100 x109/l, còn sau khi truyền 10-20 đơn vị máu, tiểu cầu giảm còn 50 

x109/l 60. 

- Giảm các yếu tố đông máu do hòa loãng: tương tự như tiểu cầu, các yếu 

tố đông máu huyết tương cũng giảm trong bệnh cảnh của hòa loãng máu, đặc 

biệt là trong trường hợp có truyền khối lượng lớn máu dự trữ. Năm 1995, 

Hiippala và cộng sự nghiên cứu thấy khi mất 1,42 lần tổng lượng máu của cơ 



20 
 

thể thì fibrinogen giảm còn 1.0g/l và nếu mất > 2 lần tổng thể tích máu thì sẽ 

giảm lần lượt prothrombin, yếu tố V, tiểu cầu và yếu tố VII 63. 

 Hewson JR và cộng sự 60, đã hồi cứu 64 bệnh nhân ĐCT được truyền 

hơn 10 đơn vị hồng cầu khối và dung dịch tinh thể trong vòng 1 giờ. Các tác 

giả thấy có mối tương quan chặt chẽ giữa thời gian thromboplastin từng phần 

(partial thromboplastin time - PTT) tại thời điểm 3 giờ (PTT3) với lượng dịch 

tinh thể truyền trong 3 giờ trước đó (r = 0,7643, p<0,001), Tương tự như vậy 

là mối tương quan giữa PTT4 với tụt huyết áp của các giờ trước đó (r = 

0,8680, p<0,001). Điều này chứng tỏ sự hòa loãng máu và tụt huyết áp góp 

phần vào sự rối loạn đông máu ở bệnh nhân ĐCT và truyền nhiều máu. 

1.2.3.2. Đông máu rải rác trong lòng mạch ở bệnh nhân đa chấn thương 

- Khái niệm về đông máu rải rác trong lòng mạch 42 

+ Là một trạng thái bệnh lý xảy ra do sự hình thành quá nhiều cục huyết 

khối trong lòng mạch, kèm theo các biến đổi fibrinogen thành fibrin trong vi 

tuần hoàn 

+ Về mặt sinh học đây là tình trạng đông máu do tiêu thụ, nghĩa là các 

yếu tố đông máu bị lôi cuốn và sử dụng hết vào việc hình thành thrombin và 

fibrin. 

+ Về lâm sàng là hiện tượng chảy máu do tăng tiêu thụ nhiều yếu tố 

đông máu, nghĩa là đồng thời có cả hai biểu hiện: hội chứng chảy máu và hội 

chứng đông máu. 

- Cơ chế bệnh sinh của đông máu rải rác trong lòng mạch ở bệnh nhân 

đa chấn thương 42,60 

Có nhiều nguyên nhân khác nhau gây ra tình trạng đông máu rải rác 

trong lòng mạch, tuy nhiên sốc nhiễm trùng và đa chấn thương là hai nguyên 

nhân thường gặp nhất 60. Sự khởi phát đông máu rải rác trong lòng mạch ở 

bệnh nhân đa chấn thương do tăng hoạt hóa các yếu tố tổ chức, tăng tiêu thụ 
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các yếu tố đông máu tuần hoàn, hòa loãng máu, truyền máu khối lượng lớn, 

rối loạn chuyển hóa, hạ thân nhiệt và thường xảy ra khi có kết hợp với một số 

yếu tố khác như sốc, tắc mạch do mỡ, chấn thương các cơ quan như não, phổi, 

gan và thận 46,50. Cơ chế chính khởi phát đông máu rải rác trong lòng mạch ở 

bệnh nhân đa chấn thương là trực tiếp do các mô tổn thương dập nát hoặc thứ 

phát, tình trạng sốc và thiếu máu tổ chức. Hòa loãng máu và truyền máu khối 

lượng lớn cũng là những yếu tố được đề cập đến như là các yếu tố khởi phát.  

Tuy nhiên nghiên cứu Cosgriff và cộng sự 51 thấy rằng không có sự 

tương quan có ý nghĩa giữa tổng số lượng máu truyền với độ nặng đông máu 

rải rác trong lòng mạch, điều này cũng gợi ý rằng sự tăng tiêu thụ tiểu cầu các 

các yếu tố đông máu là quan trọng hơn sự hòa loãng của chúng trong cơ chế 

khởi phát đông máu rải rác trong lòng mạch. Ngoài ra chấn thương sọ não 

cũng liên quan đến sự xuất hiện của tình trạng bệnh lý này 55.  

Trong nghiên cứu của Faringer và cộng sự thấy ở bệnh nhân chấn 

thương sọ não thì có hơn 40% trường hợp có xuất hiện bất thường về đông 

máu 51. đông máu rải rác trong lòng mạch còn liên quan đến các yếu tố như độ 

nặng chấn thương, hạ thân nhiệt, tụt huyết áp và nhiễm toan. Cũng trong 

nghiên cứu của Cosgriff và cộng sự 51, khả năng xuất hiện đông máu rải rác 

trong lòng mạch khi có kết hợp 2 yếu tố nguy cơ: ISS> 25 điểm + tụt huyết áp 

là 39%; ISS >25 điểm + hạ thân nhiệt là 49%; ISS.25 điểm + nhiễm toan là 

49%; nếu kết hợp cả 4 yếu tố trên thì tỷ lệ xuất hiện đông máu rải rác trong 

lòng mạch là 98%. 

- Hậu quả của rối loạn đông máu rải rác trong lòng mạch 

+ Chảy máu: đây là hậu quả lớn nhất của rối loạn đông máu, hầu hết các 

rối loạn từ nhẹ đến nặng (xuất huyết dưới da, chảy máu nội tạng, sốc). Chảy 

máu trong rối loạn đông máu là các chảy máu ở các mạch máu nhỏ 
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(microvascular bleeding) và việc cầm máu là rất khó khăn. Chính hậu quả này 

đã gây ra một tình trạng hết sức nặng nề cho bệnh nhân. 

+ Thiếu máu tổ chức: do hiện tượng các mạch máu bị bít tắc máu không 

dễ dàng đi qua chỗ tắc đó để nuôi dưỡng tổ chức, bởi vậy mà gây ra hiện 

tượng thiếu máu tổ chức. 

+ Tan máu trong lòng mạch: nguyên nhân cũng do hiện tượng nghẽn 

mạch làm bít tắc mạch máu. Tùy theo mức độ và số lượng các vị trí nghẽn 

mạch mà tan máu xảy ra nhiều hay ít. Tan máu vừa là hậu quả của rối loạn 

đông máu nhưng cũng đồng thời là nguyên nhân làm cho rối loạn đông máu 

tiếp tục phát triển. 

+ Do chảy máu và tan máu nên ở các bệnh nhân rối loạn đông máu có 

thể bị thiếu máu. 

Tất cả các hậu quả của rối loạn đông máu như chảy máu, thiếu máu tổ 

chức, tan máu trong lòng mạch đã tạo ra một bức tranh về các triệu chứng lâm 

sàng và xét nghiệm hết sức phức tạp và đa dạng. 

1.2.4. Nguyên tắc điều trị rối loạn đông máu trong đa chấn thương 63,64. 

- Ở bệnh nhân đa chấn thương mất yếu tố đông máu do mất nhiều máu 

là vấn đề quan trọng, vì vậy can thiệp ngoại khoa cấp cứu để cầm máu, ngăn 

không để mất thêm máu và các yếu tố đông máu vẫn là biện pháp cơ bản. 

Không nên truyền quá nhiều dịch và nâng huyết áp lên quá 90mmHg khi chưa 

kiểm soát được chảy máu vì có thể làm tăng lượng máu mất và tăng tỷ lệ tử 

vong. Kiểm soát sớm chảy máu cũng là biện pháp tích cực nhằm hạn chế mất 

máu quá mức và cũng là đề phòng rối loạn đông máu sau mổ. 

- Phòng và điều trị hạ thân nhiệt ở bệnh nhân ĐCT trong và sau mổ cũng 

là vấn đề quan trọng để dự phòng rối loạn đông máu. Điều trị bao gồm các 

phương pháp làm ấm chủ động và thụ động bên ngoài và chủ động bên trong. 

Bao gồm các phương pháp như làm ấm nhiệt độ phòng (>280C), làm ấm dịch 
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và các sản phẩm máu truyền vào bệnh nhân, làm ấm khí thở, ủ ấm bệnh nhân 

bằng toan ấm, sử dụng đệm hơi ấm …. Đối với các trường hợp hạ nhiệt độ 

nặng có thể điều trị rửa dạ dày bằng nước ấm, lọc máu hoặc làm ấm động tĩnh 

mạch liên tục. 

- Điều trị hỗ trợ: ổn định huyết động, cải thiện hô hấp, điều chỉnh các rối 

loạn điện giải, toan kiềm, chống suy thận các biện pháp điều trị bổ sung cần 

thiết để phòng các điều trị rối loạn đông máu. 

- Điều trị thay thế: truyền bổ sung các yếu tố đông máu là rất quan trọng 

trong các trường hợp các yếu tố này giảm mạnh hoặc có biểu hiện rối loạn 

đông máu trên lâm sàng. Các sản phẩm máu được sử dụng trên lâm sàng như 

plasma tươi đông lạnh, khối tiểu cầu, khối antithrombin III cô đặc. Trường 

hợp không có  đủ các chế phẩm trên thì có thể truyền huyết tương tươi giàu 

tiểu cầu hoặc cân nhắc truyền máu tươi. 

- Cần theo dõi chặt chẽ các xét nghiệm chức năng đông máu ở bệnh nhân 

đa chấn thương để kịp thời điều trị. 

1.2.5. Các nghiên cứu rối loạn đông máu  

Rối loạn đông máu (RLĐM) là biến cố thường gặp ở bệnh nhân chấn 

thương, nhất là các bệnh nhân chấn thương nặng, sốc chấn thương. RLĐM 

được lý giải trước đây là do tình trạng mất máu kèm các yếu tố đông máu, 

tình trạng toan máu do thiếu oxy làm bất hoạt các yếu tố đông máu, tổn 

thương mô sản sinh ra các chất làm giảm chức năng tiểu cầu, tình trạng pha 

loãng máu do sử dụng dịch truyền. Những nghiên cứu gần đây cho thấy tình 

trạng RLĐM xảy ra trước cả khi bệnh nhân vào khoa Cấp cứu và ngay cả 

những bệnh nhân sử dụng một lượng dịch truyền không đáng kể thậm chí 

chưa sử dụng dịch truyền 65. 

Nguyễn Trường Sơn và cộng sự nghiên cứu các kiểu rối loạn đông cầm 

máu và sử dụng máu trên bệnh nhân đa chấn thương. Đối tượng gồm 187 
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bệnh nhân khoa Cấp cứu – Bệnh viện Chợ Rẫy được chẩn đoán ĐCT từ tháng 

01/2009 đến 06/2010. Tuổi trung bình bệnh nhân ĐCT là 35 tuổi, nam nhiều 

gấp 2,6 lần nữ. Chấn thương đầu chiếm đa số (55,1%), ngực (49,7%), bụng 

(40,9%), gãy xương đùi (0,9%) và vỡ khung chậu (12,4%). Số cơ quan bị 

chấn thương ở 2 cơ quan là 42,9% và 3 cơ quan là 29,9%. Nồng độ 

Hemoglobin trung bình của bệnh nhân ĐCT là 9,9 g/dl. Tuy nhiên, có 21% 

bệnh nhân thiếu máu nặng (Hb < 8 g/dl). Bệnh nhân có càng nhiều cơ quan bị 

chấn thương thì RLĐM càng nặng, 4 cơ quan bị chấn thương thì PT = 21,3 và 

aPTT = 42,4 66. 

Nghiên cứu của Nguyễn Trường Sơn và cộng sự đánh giá hiệu quả 

truyền máu trong 24 giờ sau nhập viện trên bệnh nhân ĐCT tại khoa Cấp cứu 

– Bệnh viện Chợ Rẫy từ tháng 01/2009 đến 06/2010. Tiến hành hồi cứu 87 hồ 

sơ bệnh nhân ĐCT. Tuổi trung bình bệnh nhân ĐCT là 36,4. Bệnh nhân ĐCT 

truyền máu trong 24 giờ đầu nhiều nhất là chấn thương bụng (76%) và gãy 

xương đùi (76%). RLĐM nội sinh thường gặp ở gãy xương cẳng tay/chân 

(25%), gãy xương đùi (22,4%) và vỡ khung chậu (21,7%). RLĐM ngoại sinh 

thường gặp ở nhóm bệnh vỡ khung chậu (21,7%). ĐMRRTLM thường gặp 

trên nhóm bệnh gãy cột sống và gãy xương đùi (5,3%). Tỷ lệ tử vong cao nhất 

là vỡ khung chậu (47,8%) và thấp nhất là chấn thương ngực (37,6%). Chấn 

thương 2 và 3 cơ quan chiếm tỷ lệ cao nhất (73,1%). Có 27,6% bệnh nhân 

ĐCT kèm theo vỡ tạng. Trong đó, gan (6,9%) và lách (6,9%) là 2 cơ quan 

thường gặp nhất. đặc biệt, nhóm tổn thương phối hợp 2 – 3 cơ quan có tỷ lệ 

vỡ gan và lách cao hơn. Đa số bệnh nhân có thiếu máu mức độ trung bình 

(55,3%), RLĐM ngoại sinh (32,1%), nội sinh (22,6%), giảm tiểu cầu (18,8%), 

RLĐM nội và ngoại sinh (19%) và ĐMRRTLM (10,7%) 67.  

Nghiên cứu của Tôn Thanh Trà năm 2017 về các yếu tố tiên lượng tử 

vong ở bệnh nhân sốc chấn thương. Qua nghiên cứu 409 trường hợp sốc chấn 
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thương cho thấy, có 144 bệnh nhân (35,2%) có INR ≥ 1,5; 62 bệnh nhân 

(15,2% ) có aPTT ≥ 45 giây và 227 bệnh nhân có nồng độ fibrinogen < 2 g/L 

chiếm tỷ lệ 55,5% tại thời điểm vào khoa Cấp cứu với chỉ số ISS ≥ 16 là 

89,2%. Tất cả bệnh nhân đều trong tình trạng sốc nặng. Trong phân tích hồi 

quy đơn biến INR, aPTT, số lượng tiểu cầu và nồng độ fibrinogen đều có sự 

khác biệt giữa nhóm sống và nhóm tử vong. Tuy nhiên, trong phân tích hồi quy 

đa biến, chỉ có aPTT có giá trị tiên lượng tử vong. Ứng với mỗi giá trị aPTT > 

45 giây, nguy cơ tử vong của bệnh nhân trong 24 giờ đầu tăng lên 2,26 lần (p = 

0,042) và tử vong trong 28 ngày tăng 3,38 lần (p < 0,001) 65.  

1.2.6. Các xét nghiệm phát hiện và theo dõi rối loạn đông cầm máu 

1.2.6.1. Thăm dò đông máu – cầm máu cơ bản 

✓ Thời gian prothrombin (PT): 

Là xét nghiệm kiểm tra đông máu ngoại sinh. Kết quả có thể phản ánh 

bằng thời gian, tỷ lệ % phức hợp prothrombin so với người bình thường hay 

chỉ số INR (international Normalized Ratio) là chỉ số giữa PT của bệnh nhân 

so với PT b.nh thường (có tính hệ số của từng loại sinh phẩm theo quy định 

quốc tế). B.nh thường PT từ 11-13 giây, tỷ lệ prothrombin từ 70-140%, INR 

từ 0,9-1,1. PT kéo dài trong giảm một hay nhiều yếu tố phụ thuộc phức hệ 

prothrombin (bệnh suy gan, đông máu rải rác, thiếu vitamin K, điều trị bằng 

thuốc kháng vitamin K,...) Xét nghiệm này cũng được sử dụng để theo d.i 

điều trị thuốc kháng đông dẫn xuất coumarin. 

✓ Thời gian thromboplastin hoạt hoa từng phần (aPTT): 

Xét nghiệm tương tự thời gian Howell nhưng không có sự tham gia của 

tiểu cầu. APTT b.nh thường từ 27 đến 35 giây tùy theo lobo và kỹ thuật. Xét 

nghiệm APTT cần thực hiện kèm mẫu chứng và kết quả coi là kéo dài khi xét 

nghiệm của bệnh nhân kéo dài trên 8 giây so với chứng hay tỷ lệ nội sinh do 

giảm hoạt tính một hay nhiều yếu tố (như hemophilia), có kháng đông lưu 

hành, điều trị bằng heparin. 
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✓  Định lượn fbrinogen 

Bình thường nồng độ fibrinogen 2-5g/l. Nồng độ tăng trong viêm, 

nhiễm trùng, giảm trong mất sợi huyết. 

✓ Số lượng tiểu cầu 

- Có rất nhiều phương pháp đếm (với các loại dung dịch đếm và cách 

tính kết quả khác nhau); tuy nhiên hiện nay phổ biến ở các bệnh viện (từ 

tuyến tỉnh trở lên) là đếm bằng máy. Với phương pháp đếm máy có một số ưu 

điểm là: chính xác hơn, đặc biệt là ở các trường hợp có số tiểu cầu giảm rất 

thấp (<10x109 /l); tuy nhiên cần lưu: số lượng tiểu cầu là chỉ số rất dễ bị ảnh 

hưởng do điện, do dung dịch đêm, do sự trục trặc của bộ phận rửa... 

- Trị số bình thường của tiểu cầu là: 150 ~ 450 x 109 /l 

1.3. Xét nghiệm ROTEM và ứng dụng 

1.3.1. Nguyên lý đo của ROTEM 

Xét nghiệm “Đàn hồi cục máu đồ” trên hệ thống máy ROTEM của Đức 

ghi lại sự thay đổi tình trạng vật lý của máu theo thời gian, thể hiện được toàn bộ 

quá trình đông máu. Xét nghiệm này được thực hiện trên mẫu máu toàn phần (do 

đó, không cần ly tâm và không bị ảnh hưởng bởi các yếu tố nhiễu trong huyết 

tương), cho kết quả nhanh trong vòng từ 10 đến 30 phút (phù hợp với cấp cứu). 

Khi phát hiện có bất thường đông máu có thể tiến hành nhanh chóng xét nghiệm 

tiếp theo để xác định thành phần, yếu tố gây ra bất thường, giúp cho điều trị đích 

(thiếu gì truyền bù đó, không thiếu không truyền) 68,69. 

Công nghệ đo dựa trên một cốc hình trụ (cup) cố định và một trục (pin) 

thẳng đứng quay đảo chiều (Hình 1.1). 

Trục được hỗ trợ bởi một vòng bi độ chính xác cao quay sang trái và 

sang phải qua một góc 4.75°. Sự xoay của trục được điều khiển bởi một motor 

kết nối với trục thông qua một lò xo đàn hồi. 
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Để đo đạc, ống nhựa dùng một lần có đường kính 6mm được lồng vào 

trục và mẫu máu được cho vào cốc dùng một lần có đường kính 8mm và sau 

đó được đưa lên kênh đo. Sau đó ống nhựa được nhúng vào mẫu máu. 

Sự quay của trục được xác định bằng quang học thông qua một tấm 

gương tại phần trên của trục, một nguồn sáng bằng diode và một cảm biến 

quang học nhạy sáng (CCD chip). Nếu không có cục máu đông, sự di chuyển 

sẽ không bị cản trở. Khi cục máu đông hình thành và bám giữa ống và bề mặt 

cốc, sự di chuyển sẽ bị cản trở. 

Kết quả là sự cân bằng giữa độ căng của lò xo và độ căng của cục máu 

đông. Khi cục máu đông trở nên rắn chắc hơn, biên độ dao động của trục sẽ bị 

giảm đi. Kết quả đo được sẽ được tính toán bằng một phần mềm đặc biệt. 

 

Hình 1.1. Nguyên lý đo đàn hồi đồ cục máu của ROTEM®delta 
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1.3.2. Các loại xét nghiệm  

- INTEM: Đánh giá nhanh sự hình thành của cục máu đông, sợi huyết 

(fibrin polymerisation) và tiêu sợi huyết (fibrinolysis) thông qua việc kích 

hoạt con đường đông máu nội sinh. 

- EXTEM: Đánh giá nhanh sự hình thành của cục máu đông, sợi huyết 

(fibrin polymerisation) và tiêu sợi huyết (fibrinolysis) thông qua việc kích 

hoạt con đường đông máu ngoại sinh. 

- HEPTEM: Đánh giá quá trình hình hành của cục máu đông mà không 

chịu sự ảnh hưởng của heparin. 

- FIBTEM: Cho phép đánh giá độ vững chắc của cục máu đông hình 

thành bởi fibrin (fibrinogen), với loại trừ ảnh hưởng của yếu tố tiểu cầu. 

- APTEM: Theo dõi chất lượng của cục máu đông sau khi loại trừ được 

ảnh hưởng của yếu tố tiêu fibrin bằng hoạt chất Aprotinin. Theo dõi sự ảnh 

hưởng của tiêu sợi huyết quá mức khi so sánh với EXTEM.  

1.3.3. Các thông số đo 

Không như các xét nghiệm đông máu tiêu chuẩn, ROTEM® phân tích 

một mẫu máu toàn phần đã được Citrat hóa và cung cấp dữ liệu về tất cả các 

giai đoạn của quá trình đông máu. Kết quả phân tích được thể hiện trên một 

biểu đồ minh họa về mặt định tính và những thông số quan trọng khác để mô 

tả về mặt định lượng quá trình đông máu. 
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Hình 1.2. quá trình đo và các thông số được sử dụng 

Kết quả từ mẫu test được hiển thị ở cả dạng đồ thị và dạng số, bao gồm 

các thông số chính như sau: CT; CFT; α; MCF; LI 30; ML 

1.3.4. Ứng dụng ROTEM trong đa chấn thương 

Những vấn đề trong chẩn đoán và điều trị của các xét nghiệm đông máu 

cổ điển liên quan đến đa chấn thương có thể tóm tắt như sau: chưa phát hiện 

được tiêu sợi huyết quá mức một cách rõ ràng; định lượng fibrinogen cao quá 

mức bình thường khi có mặt các dung dịch cao phân tử (HES hay gelatin), sản 

phẩm giáng hóa của fibrinogen, heparin; xét nghiệm PT, aPTT, TT chỉ đánh 

giá được tốc độ hình thành thrombin, không đánh giá được sự ổn định của cục 

đông; PT và aPTT kéo dài bất thường khi có giảm hoặc không có fibrinogen 

trong máu; các kết quả xét nghiệm đông máu thực hiện ở trong phòng xét 

nghiệm thường được trả trong ít nhất 30 đến 60 phút.70 

Xét nghiệm ROTEM cho phép đánh giá quá trình đông máu ở trạng 

thái động và cho phép tiên lượng được nhiều hơn so với các xét nghiệm đông 

máu thường quy. Nó cung cấp không chỉ thông tin về thời gian đông máu mà 

đồng thời còn về sự ổn định có tính cơ học và tạm thời của cục máu đông. Do 
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dó xét nghiệm ROTEM cho phép phát hiện các tiêu sợi huyết và thiết hụt 

fibrinogen đáng tin cậy, phân biệt giữa bệnh lý tiểu cầu và bệnh lý đông máu 

và phát hiện ảnh hưởng của heparin nội sinh cũng như ngoại sinh. Việc bổ 

sung heparinase cho phép theo dõi tình trạng đông máu ở cả những bệnh nhân 

đã sử dụng heparin. Vì ROTEM có thể đo lường được ở nhiệt độ cơ thể bệnh 

nhân (30-40 độ C), sự ảnh hưởng của giảm hay tăng nhiệt độ đối với hệ thống 

đông máu có thể được kiểm định. Cuối cùng, những chất phụ thêm vào chẩn 

đoán và điều trị (Aprotinin, heparinase, ecarin, yếu tố VIIa tái tổ hợp, yếu tố 

VIII, yếu tố XIII) có thể được dùng trong các xét nghiệm in vitro trước khi 

thực nghiệm trên cơ thể sống.70 

1.3.5. Phác đồ ROTEM trong đa chấn thương 

 Hiện nay có nhiều phác đồ đã được sử dụng trong kiểm soát rối loạn 

đông máu ở bệnh nhân chấn thương, mỗi phác đồ có thể đưa ra các ngưỡng 

chỉ định không giống nhau. Năm 2012 tác giả Schöchl H đưa ra phác đồ sử 

dụng ROTEM hướng dẫn điều trị chảy máu ở bệnh nhân chấn thương với rối 

loạn đông máu 71 trong đó các ngưỡng CTEXTEM > 80 mm gợi ý truyền 

huyết tương tươi đông lạnh, ngưỡng A10 FIBTEM < 7 mm gợi ý truyền tủa 

lạnh hoặc fibrinogen cô đặc và ngưỡng A10 EXTEM < 40 gọi ý truyền tiểu 

cầu. Tác giả Görlinger K đã phát triển phác đồ ROTEM sớm tập trung vào sử 

dụng thông số biên độ cục máu đông sớm A5 để đưa ra các chỉ định truyền 

chế phẩm máu sớm đối với bệnh nhân chấn thương 69. Quan sát phác đồ của 

Görlinger có thể thầy rằng tác giả này đưa ra các xử trí rối loạn đông máu khá 

sớm, khi đưa ra ngưỡng truyền fibrinogen cô đặc nếu A5 FIBTEM ≤ 9 mm. 

Nhóm tác giả người Anh năm 2021 cũng đã phát triển một phác đồ ROTEM 

cho bệnh nhân chấn thương, điểm đặc biệt của phác đồ này là không sử dụng 

thông số CT mà chỉ dựa trên biên độ cục máu đông sớm A5, A10 của 

FIBTEM và EXTEM để đưa ra chỉ định truyền huyết tương, tiểu cầu và 
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fibrinogen 72. Một nghiên cứu đa trung tâm của Baksaas-Aasen từ 6 trung tâm 

chấn thương lớn của châu Âu cũng đã xây dựng được một phác đồ ROTEM 

trong xử lý rối loạn đông máu ở bệnh nhân chấn thương, trong đó tác giả cũng 

tập trung và sử dụng thông số biên độ cục máu đông sớm A5 EXTEM và 

FIBTEM trong hướng dẫn truyền chế phẩm máu 73. Bảng tổng hợp một số 

phác đồ ROTEM trong chấn thương được sử dụng hiện nay: 

Bảng 1.2: Tổng hợp một số phác đồ ROTEM chỉ định truyền máu  

ở bệnh nhân chấn thương 

Tác giả 

Chỉ định truyền chế phẩm 

Huyết tương tươi 

đông lạnh 
Tủa lạnh Tiểu cầu 

Schöchl H (2012) CT EX > 80 mm A10FIB < 7 mm A10EX < 40mm 

Spagnolello O 

(2021) 

- A5EX ≥ 28mm và 

A5FIB ≤ 3mm 

- A5EX≤27mm 

- A10EX ≥ 39mm 

và A10FIB < 5mm 

- A10EX ≤ 27 mm 

- A5EX ≤ 27mm  

và A5FIB ≤ 

3mm  

- A10EX ≤38mm 

và A10FIB < 

5mm 

A5EX ≤ 38mm 

Görlinger K (2019) 
CT EX > 80mm và 

A5FIB ≥ 9mm 

A5FIB ≤ 9mm 

và A5EX ≤ 

35mm 

A5EX ≤ 35mm 

và A5FIB ≥ 

9mm 

Baksaas-Aasen 

(2017) 

CT EX > 80mm và 

A5EX ≥ 40mm 
A5FIB ≤ 10 mm 

A5 EX – A5 

FIB < 30 mm 
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1.3.6. Ứng dụng ROTEM trên thế giới và tại Việt Nam  

1.3.6.1. Trên thế giới 

 Về lịch sử của sự phát triển xét nghiệm ROTEM, năm 1942 giáo sư 

người Đức Hellmut Hartert đã phát minh ra phương pháp thử nghiệm đông 

máu: Đàn hồi cục máu đồ (Thromboelastography – TEG) trong thời gian 

chiến tranh thế giới thứ II ở Heidelberg/Đức. Sau một thời gian được ứng 

dụng khá rộng rãi trong những năm 50 và 60, sự quan tâm đến phương pháp 

TEG giảm trong những năm 70 do phương pháp TEG cổ điển này mất quá 

nhiều thời gian (khoảng 120 phút) và dần bị những kỹ thuật phân tích đông 

máu khác phát triển và thay thế. Tuy nhiên tới những năm 80 phương pháp 

TEG lại được phục hưng đặc biệt là ở Hoa Kỳ vì lúc này người ta mới thấy 

được những hạn chế của các phương pháp phân tích đông máu khác. Đến năm 

1993 máy ROTEM ra đời thay thế cho phương pháp thủ công và cho tới nay 

Đàn hồi cục máu đồ đã trở thành một trong những xét nghiệm lâm sàng 

thường quy và bắt buộc trong nhiều lĩnh vực, đặc biệt là: phẫu thuật tim 

mạch, đa chấn thương, ghép gan, sản khoa,… tại nhiều nước tiên tiến trên thế 

giới như Nhật Bản, Mỹ,… Hiện tại đã có hơn 2500 phòng xét nghiệm trên thế 

giới sử dụng ROTEM® 74. 

Trong nghiên cứu thuần tập tiến cứu ở 334 bệnh nhân chấn thương 

nặng (điểm ISS ≥ 15 hoặc điểm Glasgow ≤ 14) tại bệnh viện đại học Y 

Innsbruck từ tháng 7/2005 đến tháng 7/2008. Các xét nghiệm đông máu tiêu 

chuẩn, antithrombin (AT), đoạn prothrombin (F1 + 2), phức hợp thrombin – 

antithrombin (TAT) và ROTEM® được đo sau khi nhập viện. Kết quả cho 

thấy: Ở những bệnh nhân ĐCT có hoặc không có chấn thương đầu (n = 274), 

tỷ lệ nồng độ fibrinogen thấp, suy giảm polyme hoá fibrin và giảm độ cứng 

của cục máu đông lần lượt là 26%, 30% và 22%, cao hơn so với mức bình 

thường (14%). Tiêu sợi huyết làm tăng tỷ lệ tử vong và xảy ra thường xuyên ở 
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chấn thương não biệt lập (n = 60) cũng như ở ĐCT (n = 274) (5%; KTC 95%: 

1,04 – 13,92 so với 7,3%; KTC 95%: 4,52 – 11,05). Tất cả bệnh nhân đều cho 

thấy F1 + 2 và TAT tăng và mức AT thấp, cho thấy sự hình thành thrombin 

tăng lên 75.  

Nghiên cứu hồi cứu của Schöchi và cộng sự năm 2011 đánh giá hiệu 

quả của xét nghiệm đo huyết khối toàn phần (ROTEM®) để dự đoán sớm về 

truyền máu ồ ạt. Đối tượng nghiên cứu gồm 323 bệnh nhân ở Trung tâm chấn 

thương AUVA, Áo có mức độ nghiêm trọng của chấn thương ≥ 16, các mẫu 

máu được lấy ngay khi nhập viện. Bệnh nhân được chia thành hai nhóm: 

truyền máu ồ ạt (những người nhận được ≥ 10 đơn vị hồng cầu trong 24 giờ 

sau khi nhập viện) và không TMKLL (những người nhận được 0 – 9 đơn vị 

hồng cầu). Kết quả cho thấy: Thời gian đông máu (CT) EXTEM, INTEM và 

thời gian hình thành cục máu đông kéo dài đáng kể và độ cứng tối đa của cục 

máu đông (MCF) thấp hơn đáng kể ở nhóm TMKLL so với nhóm không 

TMKLL (p < 0,0001 ở tất cả các so sánh). Trong số những bệnh nhân nhập 

viện với FIBTEM MCF 0 đến 3 mm, 85% nhận TMKLL. Giá trị dự đoán tốt 

nhất cho TMKLL được cung cấp bởi hemoglobin và giá trị Quick (diện tích 

dưới đường cong hoạt động của máy thu: 0,87 ở 2 nhóm). Các giá trị dự đoán 

cao cũng được quan sát với FIBTEM MCF (0,84) và FIBTEM A10 (biên độ 

cục máu đông tại 10 phút: 0,83). FIBTEM A10 và FIBTEM MCF cung cấp 

các giá trị dự đoán cho việc truyền máu ồ ạt ở bệnh nhân chấn thương 76. 

Hai nghiên cứu khảo sát việc sử dụng FIBTEM A10 <5 mm và 

FIBTEM A5 <10 mm để chẩn đoán các mức độ giảm fibrin khác nhau. Trong 

nghiên cứu đầu tiên 77, FIBTEM A10 <5 mm chẩn đoán mức fibrinogen dưới 

1,0 g/L với độ nhạy 87% và độ đặc hiệu là 91%. Nghiên cứu thứ hai 78 báo 

cáo EXTEM A5 <36 mm với độ nhạy 53% và độ đặc hiệu là 87% đối với 

những bệnh nhân có mức fibrinogen <1,5 g/L. Đối với FIBTEM A5 <10 mm, 
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độ nhạy và độ đặc hiệu được báo cáo lần lượt là 78 và 70% dự báo mức 

fibrinogen dưới 1,5 g/L. 

Xét nghiệm ROTEM cũng có giá trị trong dự báo truyền máu khối 

lượng lớn (TMKLL). TMKLL được định nghĩa là sự cần thiết phải truyền ≥ 

10 đơn vị hồng cầu trong vòng 24 giờ đầu tiên nhập viện. Các giá trị nằm 

ngoài phạm vi tham chiếu cho EXTEM và INTEM CT, CFT, A ở 10, 20 và 

30 phút, cũng như MCF giảm có nhiều khả năng xảy ra hơn ở những bệnh 

nhân yêu cầu MT so với những bệnh nhân không (p <0,0001) 76,79. Davenport 

80 đã chứng minh rằng EXTEM A5 ≤ 35 mm dự đoán nhu cầu về TMKKL với 

tỷ lệ phát hiện cao hơn so với INR> 1,2 (71 so với 43%, p <0,001). Schochl 

76, sử dụng ngưỡng được thiết lập trước trong một nghiên cứu trước đó của 

cùng một nhóm 81 đã báo cáo rằng cả FIBTEM A10 ≤ 4 mm (ROC AUC = 

0,83) và FIBTEM MCF ≤ 7 mm (ROC AUC = 0,84) là dự đoán về sự cần 

thiết của TMKLL. Cuối cùng, Hagemo 82 đã chứng minh rằng các giá trị 

ngưỡng của EXTEM A5 ≤ 40 mm dự đoán TMKKL là 72,7% và FIBTEM 

A5 ≤ 9 mm dự đoán TMKLL tương ứng là 77,5%. 

Một nghiên cứu duy nhất 77 đã đánh giá mối tương quan giữa số lượng 

tiểu cầu và INTEM A5 (r = 0,57, p <0,0001). Tuy nhiên, giá trị ngưỡng của 

INTEM A15 = 46 mm cho thấy giá trị tiên đoán dương tính kém (PPV) trong 

xác định số lượng tiểu cầu dưới 50 G/L (độ nhạy: 100% [95% CI 71–100], độ 

đặc hiệu 83 % [95% CI 82–83]; PPV 17% [95% CI 12–17], giá trị dự đoán 

âm [NPV] 100% [95% CI 98–100]; AUC 0,92). 

Trong một đánh giá có hệ thống về các giá trị ROTEM® để chẩn 

đoán RLĐM, dự đoán và hướng dẫn truyền máu và dự đoán tỷ lệ tử vong ở 

bệnh nhân chấn thương năm 2016, 13 nghiên cứu quan sát (9 nghiên cứu 

tiến cứu và 4 nghiên cứu hồi cứu) liên quan đến 2.835 bệnh nhân chấn 

thương được đánh giá. Hầu hết các bằng chứng cho thấy bất thường về biên 
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độ cục máu đông EXTEM và FIBTEM (CA5, CA10) hoặc MCF chẩn đoán 

RLĐM, đồng thời dự đoán tỷ lệ truyền máu và tử vong. Sự hiện diện của 

tiêu sợi huyết (chỉ số ly giải bất thường – LI30 hoặc ly giải tối đa – ML) 

cũng liên quan đến tỷ lệ tử vong. Do đó, ROTEM® có giá trị trong việc xử 

trí sớm bệnh nhân chấn thương 83. 

1.3.6.2. Tại Việt Nam  

Tại Việt Nam có Bệnh viện Bạch Mai và Viện huyết học truyền máu 

Trung ương đưa ROTEM® vào sử dụng năm 2014, bệnh viện Việt Đức năm 

2015. Cho đến nay đã có nhiều phòng xét nghiệm áp dụng và thực hiện 

phương pháp này 74. 

Qua nghiên cứu 43 bệnh nhân RLĐM từ tháng 12/2015 đến tháng 

11/2016 tại khoa Cấp cứu – Bệnh viện Bạch Mai, Vũ Tưởng Lân đánh giá vai 

trò của ROTEM trong định hướng chẩn đoán bệnh nhân RLĐM. Đa số bệnh 

nhân RLĐM nhập viện là do sepsis (18/43 bệnh nhân; chiếm 41,8%) và do 

mất máu (18/43 bệnh nhân; chiếm 41,8%). Trong số 7/43 bệnh nhân được 

chẩn đoán RLĐM do các nguyên nhân khác nhau, có 2/7 bệnh nhân ĐCT, 

điểm ISS của cả 2 ca này đều lớn hơn 16. Có 7/22 bệnh nhân được chẩn đoán 

ĐMRRTLM chủ yếu là do chảy máu (6/7). Có mối tương quan chặt chẽ giữa 

A5, A10 với MCF (rho > 0,9; p < 0,05). Nên có thể dùng A10 hoặc A5 làm 

giá trị thay thế cho MCF. Có mối tương quan ở mức trung bình giữa các xét 

nghiệm đông máu truyền thống và CT ở xét nghiệm INTEM và EXTEM (r = 

0,45 và 0,54; p < 0,05). Vì vậy, không sử dụng thay thế giữa chỉ số CT ở 

ROTEM với kết quả xét nghiệm đông máu truyền thống (PT, aPTT). Có mối 

tương quan chặt chẽ (r > 0,8; p < 0,05) giữa xét nghiệm fibrinogen huyết 

tương với MCF trong xét nghiệm FIBTEM. Xét nghiệm ROTEM có thể dùng 

để định hướng sớm loại hình RLĐM trên lâm sàng, bổ sung thêm thông tin về 

RLĐM cho các xét nghiệm đông máu thường quy 84.  
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

2.1.1. Đối tượng 

Gồm 297 bệnh nhân chẩn đoán đa chấn thương tại khoa Khám bệnh - 

Bệnh viện Hữu nghị Việt Đức thỏa mãn tiêu chuẩn lựa chọn và tiêu chuẩn 

loại trừ, bao gồm: 

- 171 bệnh nhân khảo sát hồi cứu năm 2017, được tiến hành làm xét 

nghiệm đông máu cơ bản, tế bào máu ngoại vi, sinh hóa máu, khí máu và ghi 

nhận lại các triệu chứng lâm sàng tại thời điểm vào viện.  

- 126 bệnh nhân khảo sát năm 2021, được tiến hành làm xét nghiệm 

đông máu cơ bản, tế bào máu ngoại vi, sinh hóa máu, khí máu và ghi nhận lại 

các triệu chứng lâm sàng đồng thời được làm thêm xét nghiệm ROTEM tại 

thời điểm vào viện.  

2.1.2. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân 

-  Bệnh nhân  ≥ 18 tuổi 

-  Được chẩn đoán là đa chấn thương tại Bệnh viện Hữu nghị Việt Đức 

theo tiêu chuẩn Baker S năm 1974 

+ Có từ hai thương tổn trở lên 

+ Điểm ISS ≥16. 

2.1.3. Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân 

- Có tiền sử bệnh lý về máu. 

- Đang dùng thuốc chống đông máu, chống tiêu sợi huyết. 

- Tiền sử suy thận, suy gan, bệnh lý hệ thống 

2.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

Đề tài được thực hiện tại bệnh viện Hữu Nghị Việt Đức. Bệnh nhân đa 

chấn thương thu thập tại phòng cấp cứu thuộc Khoa khám bệnh, các xét 
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nghiệm thực hiện tại khoa Xét nghiệm huyết học, khoa Sinh hóa, bệnh viện 

Hữu Nghị Việt Đức. Thời gian nghiên cứu từ tháng 1/2017 – 8/2021. 

2.3. Vật liệu nghiên cứu 

2.3.1. Phương tiện nghiên cứu 

- Máy đếm tế bào máu tự động XT 4000 và máy đông máu tự động CS 

2000 của hãng Sysmex (Nhật) tại khoa Xét nghiệm Huyết học, bệnh viện 

Việt Đức. 

- Máy phân tích điện giải đồ, sinh hóa Cobas 8000 của hãng Roche tại 

khoa Sinh hóa, bệnh viện Việt Đức. 

- Máy phân tích khí máu tại phòng hồi sức cấp cứu, khoa Khám bệnh, 

bệnh viện Việt Đức. 

- Máy ROTEM của Đức tại khoa Xét nghiệm Huyết học, bệnh viện 

Việt Đức. 

2.3.2. Vật liệu nghiên cứu 

Lấy 8ml máu ngoại vi bệnh nhân để làm các xét nghiệm: 

- Tế bào máu ngoại vi: 2ml máu xét nghiệm là máu tĩnh mạch chống 

đông bằng EDTA 1mg/1ml (ethylen – diamin – tetra – accetic) 

- Các xét nghiệm đông máu: gồm 2 ống, mỗi ống 1,8ml máu xét nghiệm 

là máu tĩnh mạch, với 0,2ml chất chống đông bằng citrat natri 3,2% để đảm 

bảo tỷ lệ 1 thể tích chống đông/9 thể tích máu toàn phần. 

- Các xét nghiệm sinh hóa máu: 2ml máu xét nghiệm là máu tĩnh mạch 

chống đông bằng heparin. 

2.4. Phương pháp nghiên cứu 

2.4.1. Thiết kế nghiên cứu  

- Mục tiêu 1: Nghiên cứu mô tả cắt ngang  

- Mục tiêu 2: Nghiên cứu mô tả cắt ngang và so sánh thuần tập  
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Hình 2.1. Sơ đồ nghiên cứu 

2.4.2. Cỡ mẫu 

Cỡ mẫu nghiên cứu được tính theo công thức tính cỡ mẫu áp dụng cho 

việc ước tính tỉ lệ trong quần thể: 
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 p (1-p)  

n= Z2(1-α/2)   

     δ2  

Trong đó: 

n: cỡ mẫu nghiên cứu 

α: là mức ý nghĩa thống kê, chọn α = 0,05 (tương ứng với độ 

tin cậy 95%) 

Z(1-α/2): tra giá trị từ bảng, tương ứng với các giá trị của α như trên 

được kết quả Z(1-α/2) = 1,96 

p: Là tỉ lệ xuất hiện rối loạn đông máu ở bệnh nhân đa chấn 

thương dựa theo nghiên cứu của Nguyễn Trường Sơn 20,4% 

δ: Là độ chênh lệch tuyệt đối yêu cầu là ± 10% 

Áp dụng công thức: 

 p (1-p)  0,204 x (1-0,204)  

n = Z2(1-α/2)  = 1,962 x  = 265 

 δ2  0,052  

Trong nghiên cứu này, chúng tôi lựa chọn 297 bệnh nhân. 

2.5.  Nội dung nghiên cứu 

2.5.1. Mô tả đặc điểm rối loạn đông máu và các yếu tố liên quan đến biến 

đổi đông máu ở bệnh nhân đa chấn thương  

a. Đặc điểm rối loạn đông máu 

- Giá trị trung bình các thông số xét nghiệm đông máu thường quy và 

ROTEM 

- Tỉ lệ  rối loạn đông máu 

   + Tỉ lệ bệnh nhân có bất thường xét nghiệm đông máu thường quy 

   + Tỉ lệ bệnh nhân có bất thường xét nghiệm ROTEM 

-   Mức độ rối loạn đông máu:  
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Tỉ lệ bệnh nhân có rối loạn đến mức phải xử lí bằng truyền chế phẩm 

máu theo hướng dẫn Châu Âu về việc xử lý chảy máu và rối loạn đông máu 

sau chấn thương (ấn bản thứ năm - 2019)  

b. Một số yếu tố liên quan đến rối loạn đông máu 

- Rối loạn đông máu và số cơ quan tổn thương 

Số cơ quan tổn thương được chia thành các biến định tính: 2 cơ quan, 3 

cơ quan  ≥ 4 cơ quan. So sánh giá trị trung bình, tỉ lệ phần trăm và p trong test 

khi bình phương của các chỉ số xét nghiệm đông máu thường quy giữa các 

nhóm để tìm mối liên quan. 

- Rối loạn đông máu và độ nặng chấn thương: độ nặng chấn thương được 

tính theo điểm ISS của Baker S năm 1974 

Độ nặng của chấn thương được chia thành biến định tính: nặng: ISS 16-

24 và rất nặng: ISS ≥ 25. So sánh giá trị trung bình, tỉ lệ phần trăm và p trong 

test khi bình phương, so sánh độ chênh OR, so sánh độ tương quan tuyến tính 

r  của các chỉ số xét nghiệm đông máu thường quy giữa hai nhóm để tìm mối 

tương quan và liên quan. 

- Rối loạn đông máu và mức độ mất máu 

Mức độ mất máu được phân độ theo hiệp hội Phẫu thuật viên Hoa Kỳ: 

độ I, II, III, IV. So sánh giá trị trung bình, tỉ lệ phần trăm và p trong test khi 

bình phương của các chỉ số xét nghiệm đông máu thường quy giữa các nhóm 

để tìm mối liên quan. 

- Rối loạn đông máu và truyền máu khối lượng lớn: Truyền máu được 

chia thành biến nhị phân: truyền máu khối lượng lớn và không truyền máu 

khối lượng lớn. So sánh giá trị trung bình, tỉ lệ phần trăm và p trong test khi 

bình phương của các chỉ số xét nghiệm đông máu thường quy giữa hai nhóm 

để tìm mối liên quan. 
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- Rối loạn đông máu và sự thay đổi huyết áp 

Chỉ số huyết áp được chia làm biến định tính: hạ huyết áp và không hạ 

huyết áp. So sánh tỉ lệ phần trăm và p trong test khi bình phương của các chỉ 

số xét nghiệm đông máu thường quy giữa hai nhóm để tìm mối liên quan. 

- Rối loạn đông máu và các chỉ số xét nghiệm: Canxi, pH máu 

Các chỉ số Canxi, pH máu được chia thành biến nhị phân: Hạ canxi, 

không hạ canxi, nhiễm toan và không nhiễm toan. So sánh giá trị trung bình, 

tỉ lệ phần trăm và p trong test khi bình phương, so sánh độ chênh OR, so sánh 

độ tương quan tuyến tính r của các chỉ số xét nghiệm đông máu thường quy 

giữa hai nhóm để tìm mối tương quan và liên quan. 

- Phân tích mô hình hồi quy đa biến để xác định mối liên quan giữa 

các yếu tố: Số cơ quan tổn thương, độ nặng chấn thương, mức độ mất máu, 

truyền máu khối lượng lớn, huyết áp, nhiễm toan, hạ calci và tình trạng rối 

loạn đông máu. 

2.5.2. Đánh giá giá trị ROTEM trong định hướng xử trí rối loạn đông máu 

và một số tiên lượng diễn biến bệnh 

a. Giá trị của ROTEM trong định hướng xử trí rối loạn đông máu 

- Dựa theo hướng dẫn châu Âu năm 2019 về việc xử lý chảy máu và rối 

loạn đông máu sau chấn thương đồng thời căn cứ xét nghiệm đông máu 

thường quy và lâm sàng để truyền chế phẩm máu. Xét nghiệm đông máu 

thường quy: PT, APTT, Fibrinogen, số lượng tiểu cầu được chia thành biến 

nhị phân, dựa vào ngưỡng phải truyền và không phải truyền chế phẩm máu 

theo phác đồ Châu Âu 2019. Các bệnh nhân chấn thương có giá trị PT (INR > 

1,5) được khuyến cáo sử dụng chế phẩm máu là huyết tương tươi, giá trị số 

lượng tiểu cầu < 50 G/L hoặc số lượng tiểu cầu < 100 G/L có kèm theo chảy 

máu là ngưỡng được khuyến nghị truyền tiểu cầu và ngưỡng fibrinogen 1,5 

g/L đối với việc sử dụng tủa lạnh yếu tố. 
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- Phân tích các thông số ROTEM khi bệnh nhân vào viện để xác định vai 

trò ROTEM trong định hướng xử trí rối loạn đông máu. 

+ Chỉ tiêu nghiên cứu về ROTEM gồm: CT, A5, A10, CFT, MCF của 

xét nghiệm Intem, Extem, Fibtem 

+ Xây dựng giá trị dự báo rối loạn đông máu phải truyền máu theo các 

ngưỡng truyền máu của Châu Âu về việc xử lý chảy máu và rối loạn đông 

máu sau chấn thương (ấn bản thứ năm - 2019) dựa trên các xét nghiệm đông 

máu thường quy, bằng cách xác định điểm cắt (cut off), độ nhạy, độ đặc hiệu, 

diện tích dưới đường cong ROC (ROC: Receiver Operating Characteristic) 

của các chỉ số xét nghiệm ROTEM 

b. Giá trị ROTEM trong dự báo TMKLL 

- Dựa vào lâm sàng, xét nghiệm để truyền máu 

- Tính lượng máu truyền, chia nhóm bệnh nhân TMKLL và nhóm không 

TMKLL 

- Phân tích các thông số ROTEM khi bệnh nhân vào viện để đánh giá giá 

trị ROTEM trong dự báo TMKLL: xây dựng giá trị dự báo phải truyền máu 

khối lượng lớn ở bệnh nhân đa chấn thương của các xét nghiệm ROTEM bằng 

cách xác định điểm cắt(cut off), độ nhạy, độ đặc hiệu, diện tích dưới đường 

cong ROC (ROC: Receiver Operating Characteristic) dựa vào tỉ lệ phải 

TMKLL. 

c. Giá trị ROTEM trong dự báo tử vong 

- Theo dõi điều trị và ghi nhận bệnh nhân tử vong cho đến lúc ra viện 

- Phân tích các thông số ROTEM lúc vào viện, đối chiếu để xác định dự 

báo tử vong: xây dựng giá trị dự báo phải nguy cơ tử vong ở bệnh nhân đa 

chấn thương của các xét nghiệm ROTEM bằng cách xác định điểm cắt (cut 

off), độ nhạy, độ đặc hiệu, diện tích dưới đường cong ROC (ROC: Receiver 

Operating Characteristic) dựa vào tỉ lệ tử vong trong 126 bệnh nhân nghiên cứu  
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Bảng 2.1. Tóm tắt các biến số và chỉ số nghiên cứu 

Nhóm biến số Biến số/chỉ số Phân loại Diễn giải 

Đặc điểm chung 

của đối tượng 

nghiên cứu 

Tuổi trung bình đối 

tượng nghiên cứu, 

từng nhóm nghiên 

cứu. 

Biến định lượng 

Giá trị Trung bình 

(Mean hoặc 

median) 

Giới 
Biến định tính, 

nhị phân 

2 nhóm: Nam và 

Nữ 

Nguyên nhân chấn 

thương 
Biến định tính n, Tỉ lệ %  

Mục tiêu 1: . 

Mô tả tình trạng 

đông cầm máu 

và một số yếu tố 

liên quan ở bệnh 

nhân đa chấn 

thương. 

Vị trí, số cơ quan 

tổn thương 
Biến định tính n, Tỉ lệ % 

Độ nặng chấn 

thương ISS 

Biến định tính 

Biến định lượng 

Mean, SD 

n, Tỉ lệ % 

Mức độ mất máu Biến định tính n, Tỉ lệ % 

Số lượng chế phẩm 

máu truyền 

Biến định lượng 

Biến định tính 

 

n, Tỉ lệ % 

Chỉ số tế bào máu 

ngoại vi 
Biến định lượng Mean, SD 

Chỉ số lâm sàng: 

Mạch, nhiệt độ, 

huyết áp 

Biến định lượng 

Biến định tính 

Mean, SD 

n, Tỉ lệ % 

Kết quả xét nghiệm 

đông máu: PT, 

APTT, fibrinogen, 

Biến định lượng 
Gía trị trung bình 

(Mean, SD) 
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Nhóm biến số Biến số/chỉ số Phân loại Diễn giải 

số lượng tiểu cầu, 

D-dmer trong ở các 

nhóm nghiên cứu 

Bệnh nhân có rối 

loạn đông máu cho 

từng chỉ số xét 

nghiệm PT, APTT, 

Fibrinogen, số 

lượng tiểu cầu. 

Biến định tính Tỉ lệ % 

Bệnh nhân có rối 

loạn đông máu phải 

điều trị trên bệnh 

nhân ĐCT. 

Biến định tính 
Tỉ lệ %, so sánh 

giữa các nhóm 

Kết quả xét nghiệm 

ROTEM các chỉ số 

CT, CFT, A5, A10, 

MCF (INTEM, 

EXTEM, 

FIBTEM…) theo 

nhóm. 

Biến định lượng 

(Mean, SD), so 

sánh giữa các 

nhóm 

Bệnh nhân có rối 

loạn đông máu theo 

ROTEM các chỉ số 

CT, CFT, A5, A10, 

MCF (INTEM, 

EXTEM, 

FIBTEM…) theo 

nhóm. 

Biến định tính 
Tỉ lệ %, theo 

nhóm 
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Nhóm biến số Biến số/chỉ số Phân loại Diễn giải 

Mục tiêu 2: 

Đánh giá giá trị 

xét nghiệm 

ROTEM trong 

định hướng xử 

trí sớm rối loạn 

đông máu ở 

bệnh nhân đa 

chấn thương. 

Kết quả xét nghiệm 

đông máu: PT, 

APTT, fibrinogen, 

số lượng tiểu cầu 

của nhóm trước và 

sau truyền chế 

phẩm máu 

Biến định lượng 
Giá trị trung bình 

(Mean, median) 

Tỉ lệ xét nghiệm 

Đông máu có rối 

loạn: PT, APTT, 

fibrinogen, số 

lượng tiểu cầu của 

nhóm trước và sau 

truyền chế phẩm 

máu 

Biến định tính n, tỉ lệ % 

Kết quả xét nghiệm 

ROTEM (INTEM, 

EXTEM, 

FIBTEM…) trước 

và sau truyền máu 

Biến định lượng 
Giá trị trung bình 

(Mean, median) 

Kết quả xét nghiệm 

ROTEM (INTEM, 

EXTEM, 

FIBTEM…) trước 

và sau truyền máu 

Biến định tính n, tỉ lệ % 
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Nhóm biến số Biến số/chỉ số Phân loại Diễn giải 

Giá trị ngưỡng dự 

báo truyền máu 

khối lượng lớn của 

các thông số 

ROTEM 

Biến định lượng 

ROC, AUC, cut 

off, độ nhạy, độ 

đặc hiệu 

Giá trị ngưỡng dự 

báo rối loạn đông 

máu của các thông 

số ROTEM 

Biến định lượng 

ROC, AUC, cut 

off, độ nhạy, độ 

đặc hiệu 

Giá trị ngưỡng dự 

báo tử vong 
Biến định lượng 

ROC, AUC, cut 

off, độ nhạy, độ 

đặc hiệu 

 

2.6. Một số khái niệm và tiêu chuẩn đánh giá sử dụng trong luận án 

2.6.1. Một số khái niệm, thuật ngữ 

- Rối loạn đông máu: Là những bệnh nhân có kết quả xét nghiệm đông 

máu ngoài giới hạn giá trị tham chiếu của phòng xét nghiệm. 

- Rối loạn đông máu phải điều chỉnh bằng chế phẩm máu:là những 

trường hợp có xét nghiệm đông máu thường quy rối loạn nhiều đến mức phải 

xử trí bằng truyền chế phâm máu (theo hướng dẫn Châu Âu – 2019 về việc xử 

lý chảy máu và rối loạn đông máu sau chấn thương) 

- Đông máu thường quy: Là các xét nghiệm đông máu thông thường đang 

được sử dụng tại các bệnh viện. Các thông số xét nghiệm đông máu thường quy 

sử dụng cho đề tài là: PT, PT, APTT, Fibrinogen, số lượng tiểu cầu 

- Thông số ROTEM (Các chỉ số xét nghiệm ROTEM và đơn vị đo) 
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+ INTEM: Đánh giá nhanh sự hình thành của cục máu đông, sợi huyết 

(fibrin polymerisation) và tiêu sợi huyết (fibrinolysis) thông qua việc kích 

hoạt con đường đông máu nội sinh. 

+ EXTEM: Đánh giá nhanh sự hình thành của cục máu đông, sợi huyết 

(fibrin polymerisation) và tiêu sợi huyết (fibrinolysis) thông qua việc kích 

hoạt con đường đông máu ngoại sinh. 

+ HEPTEM: Đánh giá quá trình hình hành của cục máu đông mà không 

chịu sự ảnh hưởng của heparin. 

+ FIBTEM: Cho phép đánh giá độ vững chắc của cục máu đông hình 

thành bởi fibrin (fibrinogen), với loại trừ ảnh hưởng của yếu tố tiểu cầu. 

+ CT (giây): Thời gian bắt đầu đông 

+ A5 (mm): Biên độ cục máu đông tại thời điểm 5 phút 

+ A10 (mm): Biên độ cục máu đông tại thời điểm 10 phút 

+ MCF (mm): Biên độ cục máu đông tối đa 

+ CFT (giây): Thời gian hình thành cục máu đông 

- Cơ quan tổn thương: Lồng ngực hô hấp; tim mạch; thần kinh trung 

ương; bụng và  các tạng trong ổ bụng; các chi và khung chậu; da và tổ chức 

dưới da 

- Truyền máu khối lượng lớn (TMKLL): truyền từ 10 đơn vị KHC trở 

lên trong 24 giờ đầu tiên sau khi nhập viện. 

- Không TM khối lượng lớn: Bệnh nhân không thuộc đối tượng TMKLL 

- Tỷ lệ tử vong: là số bệnh nhân tử vong và không tử vong trong 126 

bệnh nhân nghiên cứu . 

2.6.2. Một số tiêu chuẩn sử dụng trong đề tài luận án 

2.6.2.1. Ngưỡng bình thường xét nghiệm đông máu thường quy 

-  Thời gian prothrombin (prothrombin time: PT) 

+ PT % bình thường:  ≥ 70% 
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+ PT giây bình thường:  11- 13 giây 

+  PTr bình thường:  0.8- 1.2 

PTr =  
PT bệnh (giây) 

PT chứng (giây) 

+ INR=  (PTr)ISI 

* INR: International Normalized Ratio- Chỉ số bình thường hóa quốc tế 

* ISI: International Sensitivity Index- Chỉ số độ nhạy quốc tế 

Trong nghiên cứu này chúng tôi sử dụng 2 chỉ số PT% và PT giây để đánh giá 

kết quả PT kéo dài, PT% giảm gặp trong những trường hợp rối loạn đông máu 

ngoại sinh, thường gặp trong suy giảm chức năng gan, điều trị kháng 

VitaminK, DIC…. giá trị INR thường được sử dụng trong những trường hợp 

đánh giá hiệu quả điều trị kháng VitaminK. 

- Thời gian thromboplastin từng phần hoạt hóa (APTT: activated 

partial thromboplastin time 

+ Đánh giá kết quả: kết quả được đo bằng thời gian (giây) và chỉ số rAPTT 

* APTT bình thường:  APTT giây: 25- 32 giây 

   rAPTT = 0,8- 1,25 

*APTT rút ngắn:   APTT giây < 25 giây 

  rAPTT < 0,8 

* APTT kéo dài:   APTT giây > 32 giây 

   rAPTT > 1,25  

+ APTT kéo dài gặp trong trường hợp rối loạn đường đông máu nội sinh 

do thiếu hụt một hoặc nhiều yếu tố VIII, IX, XI, XII, có chống đông lưu hành, 

điều trị thuốc chống đông dạng heparin, DIC… 

-  Xét nghiệm định lượng fibrinogen 

+  Nồng độ fibrinogen bình thường:  2 - 5 g/l. 

+ Nồng độ fibrinogen giảm:        < 2 g/l. 
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+ Nồng độ fibrinogen giảm nặng:      < 1g/l 

+ Nồng độ fibrinogen tăng:          > 5 g/l. 

- Số lượng tiểu cầu 

+ Số lượng tiểu cầu tăng:    > 400 G/l 

+ Số lượng tiểu cầu bình thường:   150- 400 G/l 

+ Số lượng tiểu cầu giảm:     < 150 G/l 

2.6.2.2. Xét nghiệm định lượng D- Dimer trong huyết tương 

-  Bình thường: nồng độ D- Dimer trong huyết tương là < 250 ng/ml  

-  D- Dimer tăng trong các trường hợp đông máu rải rác trong lòng mạch, 

tiêu sợi huyết, huyết khối. D- Dimer cũng tăng sau mổ, đẻ, chấn thương. 

2.6.2.3. Xét nghiệm ROTEM 

Bảng 2.2. Đánh giá kết quả ROTEM dựa trên bảng giá trị bình thường68,69 

Tên xét 

nghiệm 

CT 

(giây) 

CFT 

(giây) 

Góc 

α 

A5 

(mm) 

A10 

(mm) 

A15 

(mm) 

A20 

(mm) 

A25 

(mm) 

MCF(

mm) 

CLI 30 

(%) 

ML 

(%)1 

INTEM 
100-

240 
30-110 

70-

83 
38-57 44-66 48-69 50-71 50-72 50-72 94-100 < 15 

HEPTE

M 

 So sánh với INTEM. Cục máu đông có chất lượng tốt hơn trong HEPTEM 

so với INTEM chỉ ra sự hiện diện của heparin hoặc thuốc chống đông giống 

heparin trong mẫu máu. 

EXTEM 38-79 34-159 63-83 34-55 43-65 48-69 50-71 50-72 50-72 94-100 < 15 

APTEM 
 So sánh với EXTEM. Cục máu đông hình thành tốt hơn trong APTEM so 

với EXTEM là dấu hiệu của tiêu sợi huyết quá mức 

FIBTEM 

n.d n.d n.d 4-17 7-23 n.d 8-24 n.d 9-25 n.d n.d 

 MCF < 9 mm là dấu hiệu giảm fibrinogen hoặc polyme hóa cục máu đông 

bị xáo trộn 

MCF > 25 mm là dấu hiệu mức fibrinogen tăng (Điều này có thể dẫn đến sự 

hình thành cục máu đông bình thường trong EXTEM hoặc INTEM mặc dù 

giảm tiểu cầu) 
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Bảng 2.3. Giới hạn bình thường của các thông số xét nghiệm ROTEM 

trong nghiên cứu  

ROTEM 

tests 
CT (s) 

A5 

(mm) 

A10 

(mm) 
CFT (s) 

MCF 

(mm) 
ML (%) 

INTEM 100-240 38-57 44-66 30-110 50-72 <15 

EXTEM 40-80 34-55 43-65 34-160 50-72 <15 

HEPTEM 100-240 38-57 44-66 30-110 50-72 <15 

APTEM 40-80 34-55 43-65 34-160 50-72 <15 

FIBTEM 38-62 4-17 7-23 34-160 9-25 <15 

Đánh giá kết quả ROTEM 

- Giảm đông đường nội sinh 

+ CT, CFT trong INTEM kéo dài 

+ góc α giảm 

+ A5, A10,A20,MCF giảm 

- Giảm đông đường ngoại sinh 

+ CT, CFT trong EXTEM kéo dài 

+ góc α giảm 

+ A5, A10,A20,MCF giảm 

- Giảm đông do giảm tiểu cầu 

+ A5, A10,A20,MCF trong EXTEM giảm 

+ A5 của FIBTEM trong giới hạn bình thường 

- Giảm đông do giảm Fibrinogen 

+ A5, A10,A20,MCF trong EXTEM giảm 

+ A5 của FIBTEM giảm 

- Tăng đông  

+ CT, CFT giảm 

+ góc α tăng 

+ A5, A10,A20,MCF tăng 
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- Tiêu sợi huyết 

+ LI30, LI60 < 85% 

+ ML > 15 

- Ảnh hưởng do mẫu nhiễm Heparin 

+ CT trong INTEM kéo dài 

+ CT trong HEPTEM bình thường 

2.6.2.4. Độ nặng chấn thương 

Thang điểm độ nặng chấn thương (ISS): là điểm đánh giá độ nặng tổn thương 

giải phẫu các vùng tổn thương của bệnh nhân do Baker S đưa ra năm 197485. 

Bảng 2.4. Cách tính điểm ISS 

Vùng tổn thương AIS AIS2 

Lồng ngực - Hô hấp 5 25 

Tim mạch 2  

TK Trung ương 3  

Bụng và các tạng trong ổ bụng 4 16 

Các chi và khung chậu 5 25 

Da và tổ chức dưới 2  

ISS = 9 + 16 + 25 = 50 

Điểm ISS có giá trị từ 0 đến 75, tổn thương càng nặng thì điểm càng 

cao, tỷ lệ tử vong và độ nặng chấn thương có liên quan chặt chẽ với mức điểm 

ISS, đặc biệt với những bệnh nhân đa chấn thương 86 

Bảng 2.5. Phân loại độ nặng chấn thương 

Độ nặng Điểm ISS 

Nhẹ < 9 

Trung bình 9 -15 

Nặng 16 - 24 

Rất nặng, có nguy cơ tử vong 25 - 40 

Nguy kịch, ít có khả năng sống sót > 40 
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2.6.2.5. Mức độ mất máu 

Bảng 2.6. Phân độ mất máu theo Hiệp hội Phẫu thuật viên Hoa Kỳ 87 

Yếu tố Độ I Độ II Độ III Độ IV 

Lượng máu mất < 750 750 –1500 1500 – 2000 > 2000 

Tỷ lệ mất máu (%) < 15 15 – 30 30 – 40 > 40 

Mạch (lần/phút) < 100 > 100 > 120 > 140 

Huyết áp Bình thường Bình thường Giảm Giảm 

Áp lực mạch (mmHg) Bình thường Giảm Giảm Giảm 

Test hồi lưu mao mạch Bình thường Dương tính Dương tính Dương tính 

Nhịp thở (lần/phút) 14 – 20 20 – 30 30 – 40 > 36 

Nước tiểu (ml/giờ) >30 20 – 30 5 – 10 Không 

Tri giác Bất an Lơ mơ Lú lẫn, mê Mê sâu 

Dịch thay thế Tinh thể Tinh thể Tinh thể + máu 
Tinh thể +Máu 

(Qui tắc 3 : 1) 

2.6.2.6. Tiêu chuẩn đánh giá truyền máu khối lượng lớn  76,88 

  Truyền máu khối lượng lớn được định nghĩa là việc truyền 10 đơn vị 

khối hồng cầu trở lên trong 24 giờ đầu tiên sau khi nhập viện.  

2.6.2.7. Tiêu chuẩn đánh giá mạch, huyết áp 

Bảng 2.7. Tiêu chuẩn đánh giá mạch, huyết áp 

Biến số Mức độ 

Mạch 

Giảm <60 lần/phút 

Bình thường 60 - 100 lần/phút 

Nhanh >100 lần phút 

Huyết áp 

Giảm <90 mmHg 

Bình thường 90- 140 mmHg 

Tăng >140mmHg 
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2.6.2.8.Tiêu chuẩn đánh giá hạ thân nhiệt, toan chuyển hóa, hạ calci 89, 90 91 

Bảng 2.8. Tiêu chuẩn đánh giá thân nhiệt, toan chuyển hóa, hạ calci 

Chỉ số Mức độ 

Thân nhiệt 

Nhẹ 32.2°C - 35°C 

Trung bình 28°C - 32.2°C 

Nặng < 28°C 

Nhiễm toan (pH) 
BT 7.35 -7.45 

N. Toan < 7.35 

Calci (mmol/L) 
BT 2.2 – 2.6 mmol/L 

Giảm <2.2 mmo/L 

2.6.2.9. Ngưỡng phải truyền chế phẩm máu theo phác đồ Châu Âu 2019 cho 

bệnh nhân chấn thương 

- PT (INR > 1,5) được khuyến cáo sử dụng chế phẩm máu là huyết tương tươi. 

-  Số lượng tiểu cầu < 50 G/L hoặc số lượng tiểu cầu < 100 G/L có kèm 

theo chảy máu được khuyến nghị truyền tiểu cầu  

- Fibrinogen < 1,5 g/L khuyến cáo sử dụng tủa lạnh. 

2.6.2.10. Tiêu chuẩn đánh giá rối loạn đông máu ở bệnh nhân đa chấn thương 

 - Bệnh nhân được xác định có rối loạn đông máu khi có một bất thường 

liên quan đến đông máu sau: PT< 70%; APTTr > 1.25; Fibrinogen < 2 g/L; 

Số lượng tiểu cầu < 150 G/L. 

2.7. Các kỹ thuật áp dụng trong đề tài luận án 

Các kỹ thuật xét nghiệm được thực hiện theo quy trình đang được áp 

dụng tại khoa xét nghiệm Huyết học, Sinh hóa, Bệnh viện Hữu nghị Việt Đức. 

2.7.1. Đếm số lượng hồng cầu, định lượng huyết sắc tố, số lượng tiểu cầu: 

được thực hiện trên máy đếm tế bào tự động  XT 4000 (Sysmex- Nhật Bản) 

2.7.2. Xét nghiệm đông máu  

Xét nghiệm đông máu được thực hiện trên máy máy đông máu tự động 

CS 2000 của hãng Sysmex (Nhật) tại khoa Xét nghiệm Huyết học, bệnh viện 

Việt Đức. 



54 
 

- Thời gian prothrombin (prothrombin time: PT): 

Nguyên lý: PT là thời gian đông của huyết tương đã được chống đông 

bằng Natri citrate sau khi cho vào một lượng thromboplastin tổ chức và một 

nồng độ canxi tối ưu. Xét nghiệm này đánh giá toàn bộ các yếu tố của quá 

trình đông máu ngoại sinh. 

- Thời gian thromboplastin từng phần hoạt hóa (APTT: activated 

partial thromboplastin time): 

Nguyên lý: 

+ Xét nghiệm APTT là thời gian phục hồi canxi của một huyết tương 

nghèo tiểu cầu được bổ sung 1 lượng đầy đủ cephalin và kaolin. 

+ Cephalin có tác dụng như yếu tố 3 tiểu cầu. Kaolin có tác dụng thống 

nhất hoạt độ của sự tiếp xúc máu với các bề mặt (ống nghiệm, thủy tinh), nhờ 

đó mà hoạt hóa được huyết tương trong khi thực hiện phép đo. Đây là một xét 

nghiệm rất tốt để đánh giá các yếu tố đông máu theo con đường nội sinh. 

- Định lượng fibrinogen: 

  Nguyên lý: với một lượng thừa thrombin, thời gian đông của mẫu huyết 

tương pha loãng sẽ tương quan trực tiếp với nồng độ fibrinogen. 

2.7.3. Xét nghiệm ROTEM  

- Nguyên lý: Dựa trên phương pháp xét nghiệm “Đàn hồi cục máu đồ” 

bằng phương pháp thủ công do Hellmut Hartert - người Đức phát hiện năm 

1948, đến năm 1993 máy ROTEM ra đời thay thế cho phương pháp thủ công. 

Được thực hiện trên máy ROTEM Delta của Đức tại khoa Xét nghiệm 

Huyết học, bệnh viện Việt Đức 

2.7.4. Các xét nghiệm khác 

Các xét nghiệm sinh hóa được thực hiện trên máy Cobas 8000 của hãng 

Roche tại khoa Sinh hóa, bệnh viện Việt Đức. 

- Xét nghiệm khí máu được thực hiện trên máy phân tích khí máu tại 

phòng hồi sức cấp cứu, khoa Khám bệnh, bệnh viện Việt Đức. 
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2.8. Xử lý số liệu 

Các số liệu trên được xử lý theo phương pháp thống kê y học SPSS 16.0 

- Mô tả kết quả: 

+ Các biến số định lượng được trình bày theo giá trị trung bình và độ lệch 

chuẩn (X ± SD) hoặc phân nhóm thành biến nhị phân và trình bày theo tỷ lệ %. 

+ Các biến số định tính được trình bày theo tỷ lệ %. 

- Đánh giá sự khác biệt: 

+ Đối với biến định tính sử dụng test χ2. Sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p < 0.05 ở một bậc tự do khi χ2 > 3.84. 

+ Đối với các biến định lượng sử dụng test t- student. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p < 0.05 khi t > 1.96. 

- Mối tương quan giữa hai biến định lượng được đánh giá bằng hệ số 

tương quan r của Pearson giá trị r trong khoảng từ - 1 đến + 1; | r | càng gần 1 

thì mối tương quan giữa hai đại lượng càng cao. 
 

Bảng 2.9. Diễn giải ý nghĩa của hệ số tương quan r 

| r | > 0.75 Tương quan rất chặt chẽ 

0.5 < | r |  < 0.75 Tương quan chặt chẽ 

0.25 <| r |  <   0.5 Tương quan vừa phải 

| r |  < 0.25 Không có sự tương quan 

- Đường cong ROC và diện tích dưới đường cong (AUC) sử dụng để xác 

định giá trị ngưỡng tối ưu của ROTEM để dự đoán rối loạn đông máu điều trị 

và truyền máu khối lượng lớn. Sử dụng chỉ số Youden (J) để xác định ngưỡng 

cắt tối ưu. Chỉ số J là trị số cao nhất của tổng độ nhạy và độ đặc hiệu trừ đi 1. 

Biểu đồ đường cong ROC được vẽ tự động trên máy tính. 
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Bảng 2.10. Diễn giải ý nghĩa của diện tích dưới đường cong (AUC) trên 

biểu đồ biểu diễn ROC 

AUC Ý nghĩa 

> 0.90 Rất tốt (Excellent) 

0.08 đến 0.90 Tốt (Good) 

0.70 đến 0.80 Trung bình (Fair) 

0.60 -0.70 Không tốt (Poor) 

0.50 – 0.60 Không có giá trị (Fail) 

2.9. Đạo đức trong nghiên cứu 

- Nghiên cứu được tiến hành tại các khoa phòng của bệnh viện Hữu Nghị 

Việt Đức với sự đồng ý của lãnh đạo khoa, phòng và bệnh viện. Tất cả các hoạt 

động tiến hành trong nghiên cứu này đều tuân thủ đầy đủ những quy định và 

nguyên tắc chuẩn mực chung về đạo đức nghiên cứu y sinh học ở Việt Nam. 

- Đây là nghiên cứu mô tả, không có can thiệp, các hoạt động nghiên 

cứu không làm tổn hại đến sức khỏe, kinh tế, cuộc sống, nhân thân hoặc gây 

ra các nguy cơ khác cho đối tượng nghiên cứu, không ảnh hưởng đến phác 

đồ điều trị bệnh.  

- Các số liệu thu được chỉ phục vụ cho mục đích nghiên cứu và chăm sóc 

sức khỏe người bệnh, không phục vụ cho các mục đích khác. Các số liệu y 

học mang tính cá nhân trong nghiên cứu được đảm bảo nguyên tắc bí mật, và 

được mã hóa. 

2.10. Một số hạn chế của đề tài nghiên cứu 

- Đây là một nghiên cứu cắt ngang, số liệu còn chưa nhiều và chưa có so 

sánh giữa phác đồ điều trị đông máu thường quy và phác đồ điều trị theo 

ROTEM nên chưa đánh giá hết được giá trị điều trị rối loạn đông máu trong 

đa chấn thương của ROTEM 

- Quá trình nghiên cứu được tiến hành trong một thời gian dài do sự cung 

ứng hóa chất, thiết bị, và dịch Covid dẫn đến thời gian nghiên cứu bị gián 

đoạn, kéo dài và chậm tiến độ. 
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Nghiên cứu trên 297 bệnh nhân đa chấn thương tại Bệnh viện Hữu nghị 

Việt Đức trong khoảng thời gian từ tháng 1/2017 - 8/2021. 

3.1. Đặc điểm chung 

3.1.1. Đặc điểm về tuổi và giới 

Bảng 3.1. Đặc điểm về tuổi và giới 

Đặc điểm n (%) X±SD 

 

Tuổi 

 

≤ 30 81 27,2 

40,8 ± 14,7 

31- 45 99 33,3 

46-60 77 26,0 

>60 40 13,5 

Giới 

Nam 247 83,2% 

 

Nữ 50 16,8% 

 

Nhận xét:  

- Tuổi trung bình của nhóm bệnh nhân đa chấn thương là 40.8 ± 14,7, 

trong đó gặp nhiều nhất bệnh nhân trong độ tuổi 31 - 45, chiếm 33,3%. 

- Ở bệnh nhân đa chấn thương nam giới chiếm tỷ lệ cao hơn đáng kể so 

với nữ (83,2% và 16,8%, p<0,05) và tỷ lệ nam/nữ: 4,47/1.  
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3.1.2. Đặc điểm về nguyên nhân chấn thương 

 

Biểu đồ 3.1. Nguyên nhân chấn thương 

Nhận xét: Tai nạn giao thông là nguyên nhân hàng đầu gây chấn thương 

chiếm 59%, sau đó là tai nạn lao động, tai nạn sinh hoạt với tỷ lệ là 20,5%, sự 

khác biệt về nguyên nhân chấn thương có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

3.1.3. Đặc điểm về vị trí và số cơ quan tổn thương 

Bảng 3.2. Vị trí và số cơ quan tổn thương 

Cơ quan tổn thương n  (%) P 

 

Vị trí tổn 

thương 

Lồng ngực hô hấp 226 76,1 

 
TK Trung ương 224 75,4 

Bụng và các tạng trọng ổ bụng 165 55,6 

Các chi và khung chậu 182 61,3 

Số cơ quan 

tổn thương 

2 cơ quan 156 52,5 
 

<0,05 
3 cơ quan 104 35,0 

≥4 cơ quan 37 12,5 
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Nhận xét:  

Chấn thương lồng ngực, và thần kinh trung ương là loại chấn thương 

chiếm tỷ lệ cao >75%, tiếp theo là chấn thương chi và khung chậu, bụng và 

các tạng trong ổ bụng với tỷ lệ lần lượt là 61,3% và 55,6%.  

- Bệnh nhân đa chấn thương có tổn thương 2 cơ quan gặp nhiều nhất 

(52,5%), sau đó là tổn thương 3 cơ quan (35%). 

3.1.4. Đặc điểm về độ nặng chấn thương và mức độ mất máu 

Bảng 3.3. Độ nặng chấn thương và mức độ mất máu 

Chỉ số n   (%) p X±SD 

ISS 
 Nặng  158 53,2  

>0,05 

 

26,2 ± 8,9 Rất nặng 139 46,8 

 

Mức độ 

mất máu 

Mức độ I 101 34,0 

 

<0,01 
 

Mức độ II 87 29,3 

Mức độ III 71 23,9 

Mức độ IV 38 12,8 

Nhận xét:  

- Điểm đánh giá mức độ tổn thương theo ISS trung bình của bệnh nhân 

đa chấn thương là 26,2 ± 8,9, trong đó chấn thương mức độ nặng chiếm 

53,2% gặp nhiều hơn so với mức độ rất nặng 46,8%, với p > 0,05.   

- Mất máu mức độ I gặp ở 34% bệnh nhân đa chấn thương, sự khác biệt 

về mức độ mất máu có ý nghĩa thống kê với p<0,01. 
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3.1.5. Đặc điểm chung của hai nhóm bệnh nhân nghiên cứu  

 

Biểu đồ 3.2. Đặc điểm chung của hai nhóm bệnh nhân 

Nhận xét: 

Kết quả Biểu đồ 3.2 cho thấy BN đa chấn thương tại hai thời điểm 2017 

và 2021 không có sự khác biệt về tuổi, giới và độ nặng chấn thương, p>0,05  

3.2. Đặc điểm các chỉ số xét nghiệm đông máu  

Bảng 3.4. Đặc điểm giá trị xét nghiệm đông máu cơ bản 

            Nhóm 

Chỉ số 

X±SD 

Chung 

(n=297) 

Có RLĐM 

(n=163) 

Không RLĐM 

(n=134) 
p 

PT (giây) 13,4±2,83 14,6±3,3 11,9±0,9 <0,01 

PT (%) 80,9±17,2 72,5±16,8 91,1±11,1 <0,01 

INR 1,20±0,25 1,31±0,3 1,07±0,09 <0,01 

APTT (giây) 29,1±5,95 30,1±7,3 27,2±2,67 <0,01 

APTTr 0,89±0,18 0,94±0,23 0,84±0,08 <0,01 

Fibrinogen (g/l) 2,73±1,46 2,44±1,60 3,09±1,19 <0,05 

PLT (G/l) 199,7±123,2 162,1±131,9 245,3±94,4 <0,01 

37.6

80,0%

(n=137)

25.7

40.8

83,2%

(n=105)

26.2

0.0
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40.0

60.0

80.0

100.0

Tuổi (TB) Giới (% Nam) ISS(TB)

BN ĐCT (2017) BN ĐCT (2021)
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Nhận xét: Bệnh nhân đa chấn thương có rối loạn đông máu có tình 

trạng giảm tiểu cầu rõ rệt kèm theo rối loạn các chỉ số đông máu cơ bản tăng 

cao hơn so với nhóm bệnh nhân đa chấn thương không có rối loạn đông máu 

với p< 0,05 

Bảng 3.5. Đặc điểm giá trị xét nghiệm đông máu ROTEM 

                  Nhóm 

Chỉ số  

X±SD 

Chung  

(n=126) 

Có RLĐM 

(n= 67) 

Không RLĐM 

(n= 59) 
p 

INTEM 

CT(s) 192,7±36,2 182,7±23,1 201,3±42,8 <0,05 

CFT(s) 141,1±118,2 89,3±23,3 185,7±146,2 <0,01 

A5(mm) 36,3±10,2 41,8±6,6 31,62±10,5 <0,01 

A10(mm) 46,4±10,4 51,72±6,3 41,7±11,1 <0,01 

MCF(mm) 55,5±10,4 59,7±5,3 51,8±9,5 <0,01 

EXTEM 

CT(s) 68,8±25,8 60,7±8,4 75,7±32,8 <0,05 

CFT(s) 139,1±105,3 93,8±23,9 178,0±130,4 <0,01 

A5(mm) 37,3±10,5 42,8±7,4 32,4±10,4 <0,01 

A10(mm) 47,0±10,4 52,8±6,84 41,9±10,4 <0,01 

MCF(mm) 56,7±0,1 61,4±5,6 52,7±9,6 <0,01 

FIBTEM 

CT(s) 128,7±496,8 59,8±9,3 189,1±677,2 >0,05 

A5(mm) 10,9±7,4 12,3±5,9 9,7±8,4 >0,05 

A10(mm) 11,9±8,1 13,5±6,4 10,7±9,2 >0,05 

MCF mm) 13,4±8,8 14,7±6,9 12,3±10,2 >0,05 

Nhận xét:  

Có sự khác biệt các chỉ số ROTEM (CT, CFT, A5, A10, MCF) giữa 2 

nhóm bệnh nhân có rối loạn đông máu và không rối loạn đông máu, sự khác 

biệt các chỉ số này rõ rệt ở xét nghiệm INTEM và EXTEM với p< 0,05. 
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Bảng 3.6. Tỷ lệ rối loạn đông máu ở xét nghiệm đông máu cơ bản 

                 Nhóm 

    Chỉ số  

Có Không 

n (%) n (%) 

Giảm đông ngoại sinh 

PT%<70% 
71 23,9 226 76,1 

Giảm đông nội sinh 

APTTr >1,25 
10 3,4 287 96,6 

Giảm fibrinogen 

Fibrinogen <2,0 (g/L) 
92 31,0 205 69,0 

Giảm tiểu cầu 

PLT < 150 (G/L) 
101 34,0 196 66,0 

RLĐM chung 163 54,9 134 45,1 
 

Nhận xét: Kết quả nghiên cứu cho thấy tình trạng rối loạn đông máu dựa 

theo xét nghiệm cơ bản được quan sát thấy ở 54,9% bệnh nhân đa chấn thương ở 

thời điểm nhập viện. Trong đó các rối loạn liên quan đến số lượng tiểu cầu 

chiếm tỷ lệ cao nhất 34,0% tiếp theo đó là fibrinogen (31,0%), PT% (23,9%).  

Bảng 3.7. Tỷ lệ rối loạn đông máu ở xét nghiệm ROTEM (n=126) 

                              Nhóm 

                Chỉ số 

Có Không 

n (%) n (%) 

Giảm đông đường nội sinh 

CT-Intem > 240(s) 
09 7,2 117 92,8 

Giảm đông đường ngoại sinh 

CT-Extem> 80(s) 
20 15,9 106 84,1 

Giảm đông do giảm Fibrinogen 

A5-Extem <35mm và 

A5- Fibtem <8mm 

35 27,7 91 72,3 

Giảm đông do giảm tiểu cầu 

A5-Extem <35mm và 

A5- Fibtem > 8mm 

11 8,8 115 91,2 

Rối loạn 1 -3 chỉ số 59 46,8 67 53,2 



63 
 

Nhận xét: Tỷ lệ rối loạn đông máu dựa theo xét nghiệm ROTEM được 

quan sát ở 46,8% bệnh nhân đa chấn thương ở thời điểm nhập viện. Trong đó 

gặp nhiều nhất ở nhóm giảm đông do giảm Fibrinogen và giảm đông đường 

đông máu ngoại sinh với tỷ lệ lần lượt là 27,7% và 15,9%. Thấp nhất là giảm 

đông đường nội sinh 7,2%. 

Bảng 3.8. Mức độ rối loạn đông máu ở xét nghiệm đông máu cơ bản 

Chỉ số n % p 

PT(INR) 

< 1,2 193 65,0  

p<0,05 1,2 – 1,5 76 25,6 

> 1,5 28 9,4 

APTTr 

< 1,25 287 96,6  

p<0,05 1,25 – 1,5 3 1,0 

> 1,5 7 2,4 

Fibrinogen 

(g/L) 

< 1,0 21 7,1  

p<0,05 1,0 - 1,5 34 11,4 

1,5-2,0 38 12,8 

≥2 204 68,7 

 

PLT (G/l) 

< 50 12 4,0  

 

p<0,05 

50 - 100 28 9,4 

101- 150 61 20,5 

> 150 196 66,0 

Nhận xét: 

- 20,5% bệnh nhân đa chấn thương có giảm tiểu cầu ở mức tiểu cầu trong 

khoảng giá trị 101-150G/L, với p<0,05. 

- PT/INR kéo dài trong khoảng giá trị INR: 1,2 – 1,5 chiếm tỷ lệ 25,6%, 

p<0,05 

-  Giảm nồng độ Fibrinogen gặp chủ yếu ở mức 1,0-2,0g/L (24,2%), p<0,05 
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Bảng 3.9. Mức độ rối loạn đông máu ở xét nghiệm ROTEM (n=126) 

Chỉ số n % p 

CT-INTEM 

(Giây) 

>240 s 9 7,2 
<0,01 

≤ 240 s 117 92,8 

CT-EXTEM 

(Giây) 

> 80 s 20 15,9 
<0,01 

≤ 80 s 106 84,1 

 

A5-EXTEM 

(mm) 

< 15 2 1,6 

<0,01 
15-25 16 12,6 

26-35 33 26,3 

≥ 36 75 59,5 

A5-FIBTEM 

(mm) 

< 4 6 5,0 

<0,01 4-7 39 30,5 

≥ 8 81 64,5 

Nhận xét:  

- Bệnh nhân đa chấn thương có mức giảm biên độ A5- EXTEM gặp chủ 

yếu trong khoảng giá trị 26-35mm (26,3%), cao hơn so với các mức giảm 

biên độ khác, p<0,01. 

-  30,5% bệnh nhân đa chấn thương giảm có A5-FIBTEM trong khoảng 

giá trị từ 4-7mm, với p<0,01. 
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3.3. Các yếu tố liên quan đến những biến đổi về đông máu 

Bảng 3.10. Liên quan giữa đặc điểm chấn thương và rối loạn đông máu 

                                 Nhóm 

Đặc điểm 

Có RLĐM 

(n=163) 

Không RLĐM 

(n=134) 
 p 

Số tạng tổn thương 2,88±1,0 2,4±0,5 <0,05 

Độ nặng của chấn thương 28,23±10,0 23,4±6,5 <0,05 

Thân nhiệt(0C) 37,0±0,5 36,9±0,4 >0,05 

Mạch(lần/phút) 97,3±21,6 83,7±11,3 <0,05 

Huyết áp(mmHg) 114,1±18,9 112,4±14,6 >0,05 

pH 7,34±0,12 7,36±0,07 >0,05 

Calci (mmol/L) 1,98±0,23 2,11±0,15 <0,05 

Nhận xét: 

- Nhóm bệnh nhân đa chấn thương rối loạn đông máu có số cơ quan tổn 

thương, điểm đánh giá độ nặng chấn thương cao hơn so với nhóm không có 

rối loạn đông máu 

- Mức độ rối loạn các yếu tố liên quan cao hơn ở nhóm bệnh nhân đa 

chấn thương có rối loạn đông máu 

  



66 
 

Bảng 3.11. Tỷ lệ rối loạn đông máu theo các yếu tố liên quan 

Các yếu tố liên quan n=297 
Có RLĐM 

n (%) 
p 

Số cơ quan tổn 

thương 

2 156 71 (45,5) 

< 0,05 3 104 59(56,8) 

4 37 32(87,5) 

Mức độ nặng của 

chấn thương 

Nặng 158 71(44,8) 
< 0,05 

Rất nặng 139 71(50,8) 

Mức độ mất máu 

Độ I 101 31(30,7) 

< 0,01 
Độ II 87 45(51,7) 

Độ III 71 54(76,1) 

Độ IV 38 33(87,8) 

Truyền máu KLL 
Không  243 118(48,5) 

<0,05 
Có 54 45(82,6) 

Thân nhiệt(0C) 
Giảm 0 0 

<0,05 
Bình thường 297 100% 

Mạch(lần/phút) 
Bình thường 240 111(46,3) 

<0,01 
Nhanh 57 50(87,0) 

Huyết áp (mmHg) 
Bình thường 273 139(50,9) 

>0,05 
Giảm 24 14(60) 

pH 
Bình thường 120 48(41,2) 

>0,05 Giảm 177 101(57,1) 

Calci (mmol/L) 
Bình thường 64 29(45,3) 

>0,05 
Giảm 232 196 4,4) 

Nhận xét: Tỷ lệ rối loạn đông máu tăng dần theo số cơ quan tổn 

thương, mức độ nặng của chấn thương, mức độ mất máu và mức độ rối loạn 

các chỉ số thân nhiệt, mạch, huyết áp, pH và calci. 
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3.3.1. Liên quan giữa số cơ quan tổn thương và rối loạn đông máu 

Bảng 3.12. Thay đổi giá trị đông máu theo số cơ quan tổn thương 

Chỉ số  

đông máu 

Số cơ quan tổn thương 

p 2 cơ quan 

(n=156) 

3 cơ quan 

(n=104) 

≥ 4 cơ quan 

(n=37) 

PT(giây) 13,1±2,7 13,2±2,7 15,0±3,0 < 0,05 

PT(%) 83,5±17,2 81,3±16,0 69,1±16,3 <0,05 

PT (INR) 1,17±0,24 1,19±0,24 1,36±0,27 < 0,05 

APTT(giây) 29,1±6,6 28,4±4,2 30,6±7,0 > 0,05 

APTTr 0,89±0,20 0,87±0,12 0,94±0,21 >0,05 

Fibrinogen (g/L) 2,80±1,36 2,75±1,52 2,43±1,75 >0,05 

PLT (G/L) 200,5±103,2 200,5±100,0 195,9±226,8 >0,05 

Nhận xét: Số cơ quan tổn thương càng nhiều, các chỉ số đánh giá rối 

loạn đông máu càng có xu hướng thay đổi theo hướng rối loạn, rõ nhất là xét 

nghiệm PT, p<0,05 

Bảng 3.13. Liên quan giữa số cơ quan tổn thương và RLĐM 

 

Rối loạn đông máu  

Số cơ quan tổn thương 

p 2 cơ quan 

(n=156) 

3 cơ quan 

(n=104) 

≥ 4 cơ quan 

(n=37) 

Giảm đông ngoại sinh 

PT%<70% 

19,7% 

(n=31) 

18,2% 

(n=19) 

56,3% 

(n=21) 
<0,05 

Giảm đông nội sinh 

APTTr >1,25 

3,0% 

(n=5) 

2,8% 

(n=3) 

5,5% 

(n=2) 
>0,05 

Giảm fibrinogen 

Fibrinogen <2,0 (g/L) 

24,2% 

(n=38) 

32,6% 

(n=34) 

56,3% 

(n=31) 
<0,05 

Giảm tiểu cầu 

PLT < 150 (G/L) 

30,3% 

(n=47) 

29,8% 

(n=31) 

62,1% 

(n=23) 
<0,05 

RLĐM chung 
45,5% 

(n=71) 

57,7% 

(n=60) 

86,4% 

(n=32) 
<0,05 
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Nhận xét:  

- Tỷ lệ rối loạn các chỉ số đánh giá rối loạn đông máu tăng dần theo số 

cơ quan tổn thương. 

- Có mối liên quan giữa giảm PT%, Fibrinogen và giảm số lượng tiểu 

cầu với số cơ quan tổn thương, p<0,05 

3.3.2. Liên quan giữa độ nặng chấn thương và rối loạn đông máu  

Bảng 3.14. Thay đổi giá trị đông máu theo độ nặng chấn thương 

 và mối tương quan 

Chỉ số đông máu 

Độ nặng chấn thương 

p 

Tương quan 

Nặng 

 (n=158) 

Rất nặng 

(n=139) 
r p 

PT (giây) 12,8±2,5 13,9±3,1 0,022 0,330 <0,01 

PT(%) 84,7±15,9 76,5±17,6 <0,01 -0,334 <0,01 

PT(INR) 1,15±0,21 1,26±0,27 0,018 0,352 <0,01 

APTT (giây) 28,4±5,9 29,8±5,9 0,165 0,214 0,017 

APTTr 0,87±0,18 0,91±0,18 >0,05 0,201 >0,05 

Fibrinogen (g/L) 2,79±1,27 2,67±1,65 >0,05 -0,154 >0,05 

PLT (G/L) 190,8±71,9 209,9±163 >0,05 -0,192 >0,05 
 

Nhận xét: 

- Chấn thương càng nghiêm trọng, các chỉ số đánh giá RLĐM càng có xu 

hướng thay đổi theo hướng rối loạn, rõ nhất là chỉ số PT%, p< 0,05.  

- Có mối tương quan nghịch, mức độ vừa giữa giảm PT% với độ nặng 

chấn thương với r = -0.334, p<0,01. 
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Bảng 3.15. Liên quan giữa độ nặng chấn thương và RLĐM 

Rối loạn đông máu 
Độ nặng của chấn thương 

p OR 
Nặng (n=158) Rất nặng(n=139) 

Giảm đông ngoại sinh 

PT%<70% 

13,4% 

(n=21) 

35,6% 

(n=49) 
<0,05 3,5 

Giảm đông nội sinh 

APTTr >1,25 

1,8% 

(n=3) 

5,0% 

(n=7) 
>0,05 3,6 

Giảm fibrinogen 

Fibrinogen <2,0 (g/L) 

25,4% 

(n=40) 

38,1% 

(n=53) 
>0,05 1,7 

Giảm tiểu cầu 

PLT < 150 (G/L) 

28,4% 

(n=45) 

41,0% 

(n=57) 
>0,05 1,8 

RLĐM chung 
46,2% 

(n=73) 

64,7% 

(n=90) 
<0,05  

Nhận xét: Tỷ lệ rối loạn đông máu tăng lên theo độ nặng của chấn 

thương, có mối liên quan giữa giảm PT% với mức độ nặng chấn thương, nguy 

cơ giảm PT% tăng 3,5 lần ở nhóm chấn thương rất nặng so với nhóm chấn 

thương nặng có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

3.3.3. Liên quan giữa mức độ mất máu và rối loạn đông máu  

Bảng 3.16. Thay đổi giá trị đông máu theo mức độ mất máu 

Chỉ số đông máu 

Mức độ mất máu 

p Mức I 

(n=101) 

Mức II 

(n=87) 

Mức III 

(n=71) 

Mức IV 

(n=38) 

PT(giây) 12,0±1,3 12,6±1,7 14,9±3,4 15,7±4,0 <0,01 

PT(%) 90,2±12,5 85,3±13,9 70,0±15,8 66,7±18,2 <0,01 

PT (INR) 1,08±0,11 1,13±0,15 1,34±0,30 1,41±0,35 <0,01 

APTT(giây) 28,1±4,8 27,7±2,6 30,8±9,0 31,6±5,7 >0,05 

APTTr 0,86±0,14 0,85±0,08 0,94±0,27 0,97±0,17 >0,05 

Fibrinogen(g/L) 2,48±1,03 2,94±1,49 2,97±1,64 2,51±1,96 >0,05 

PLT (G/L) 238,4±67,0 210,5±130 145,4±65,9 173,1±230,5 <005 
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Nhận xét: Các chỉ số đánh giá rối loạn đông máu có xu hướng tăng dần 

mức rối loạn theo mức độ mất máu, thay đổi rõ nhất là xét nghiệm PT và số 

lượng tiểu cầu, với p <0,05. 

Bảng 3.17. Liên quan giữa mức độ mất máu và RLĐM 

Rối loạn đông máu 

Mức độ mất máu 

p 
Mức I 

(n=101) 

Mức II 

(n=87) 

Mức 

III 

(n=71) 

Mức IV 

(n=38) 

Giảm đông ngoại sinh 

PT%<70% 

2,9% 

(n=3) 

10,3% 

(n=9) 

46,4% 

(n=33) 

68,4% 

(n=26) 
<0,01 

Giảm đông nội sinh 

APTTr >1,25 

2,9% 

(n=3) 

0% 

(n=0) 

7,0% 

(n=5) 

7,8% 

(n=3) 
>0,05 

Giảm fibrinogen 

Fibrinogen <2,0 (g/L) 

26,3% 

(n=26) 

24,1% 

(n=21) 

35,1% 

(n=25) 

55,2% 

(n=21) 
>0,05 

Giảm tiểu cầu 

PLT < 150 (G/L) 

7,0% 

(n=7) 

35,6% 

(n=31) 

60,5% 

(n=43) 

55,2% 

(n=21) 
<0,01 

RLĐM chung 
30,7% 

(n=31) 

51,7% 

(n=45) 

76,1% 

(n=54) 

86,8% 

(n=33) 
<0,01 

 

Nhận xét:  

- Tỷ lệ rối loạn đông máu tăng lên theo mức độ mất máu 

- Có mối liên quan giữa giảm PT% và giảm số lượng tiểu cầu với mức 

độ mất máu, với p<0,01. 
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3.3.4. Liên quan giữa việc phải truyền máu khối lượng lớn và đông máu 

Bảng 3.18. Thay đổi giá trị đông máu theo việc phải truyền máu khối lượng lớn 

Chỉ số đông máu 
Truyền máu khối lượng lớn 

p 
Không (n=243) Có (n=54) 

PT(giây) 12,9±2,3 15,3±3,9 <0,01 

PT (%) 83,5±15,7 69,0±18,7 <0,01 

PT (INR) 1,16±0,20 1,38±0,35 <0,01 

APTT(giây) 28,6±5,5 31,0±7,4 >0,05 

APTTr 0,88±0,17 0,95±0,23 >0,05 

Fibrinogen(g/L) 2,93±1,46 1,88±1,1 <0,01 

PLT (G/L) 213,2±128,1 139,5±74,7 <0,05 

Nhận xét: Các chỉ số đánh giá rối loạn đông máu có xu hướng tăng 

mức rối loạn khi truyền máu khối lượng lớn, rõ nhất là xét nghiệm PT và 

Fibrinogen, p< 0,01.  

Bảng 3.19. Liên quan giữa việc phải truyền máu khối lượng lớn và RLĐM 

Rối loạn đông máu 
Truyền máu khối lượng lớn  

p 

 

OR Không (n=243) Có (n=54) 

Giảm đông ngoại sinh 

(PT < 70%) 

17,6% 

(n=43) 

51,9% 

(n=28) 
<0,01 5,1 

Giảm đông nội sinh 

APTTr > 1,25 

2,0% 

(n=5) 

9,2% 

(n=5) 
>0,05 5,0 

Giảm fibrinogen 

Fibrinogen < 2,0 (g/L) 

25,5% 

(n=62) 

55,5% 

(n=30) 
<0,01 3,8 

Giảm tiểu cầu 

PLT < 150 (G/L) 

27,2% 

(n=66) 

64,8% 

(n=35) 
<0,01 12,1 

RLĐM chung 
48,5% 

(n=118) 

83,3% 

(n=45) 
<0,05  
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Nhận xét: 

- Tỷ lệ rối loạn đông máu tăng lên khi bệnh nhân truyền máu khối lượng 

lớn, đặc biệt là chỉ số PT%, Fibrinogen và số lượng tiểu cầu 

- Có mối liên quan giữa giảm PT%, giảm Fibrinogen và giảm số lượng 

tiểu cầu với truyền máu khối lượng lớn 

- Nguy cơ giảm PT%, giảm Fibrinogen và giảm số lượng tiểu cầu tăng 

5,1; 3,8 và 12,1 khi bệnh nhân có truyền máu khối lượng lớn, với p<0,01. 

3.3.5. Liên quan giữa hạ huyết áp và rối loạn đông máu  

Bảng 3.20. Liên quan giữa hạ huyết áp và rối loạn đông máu  

Rối loạn đông máu 
Hạ huyết áp 

p OR 
Không (n=273) Có (n=24) 

Giảm đông ngoại sinh 

(PT < 70%) 

20,1% 

(n=55) 

41,6% 

(n=10) 
>0,05 2,7 

Giảm đông nội sinh 

APTTr > 1,25 

1,8% 

(n=5) 

20,8% 

(n=5) 
<0,05 13,4 

Giảm fibrinogen 

Fibrinogen < 2,0 (g/L) 

30,4% 

(n=83) 

29,1% 

(n=7) 
>0,05 0,9 

Giảm tiểu cầu 

PLT < 150 (G/L) 

32,6% 

(n=89) 

58,3% 

(n=14) 
>0,05 2,9 

RLĐM chung 
54,5% 

(n=149) 

58,3% 

(n=14) 
>0,05  

 

Nhận xét:  

Tỷ lệ rối loạn đông máu tăng lên khi bệnh nhân đa chấn thương có hạ 

huyết áp, thể hiện rõ nhất ở chỉ số APTTr, nguy cơ khéo dài APTTr tăng 13,4 

lần khi bệnh nhân có hạ huyết áp. 
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3.3.6. Liên quan giữa nhiễm toan và rối loạn đông máu 

Bảng 3.21. Liên quan giữa nhiễm toan và rối loạn đông máu 

Rối loạn đông máu 

Nhiễm toan 

p OR Không 

(n=120) 

Có 

 (n=177) 

Giảm đông ngoại sinh 

(PT < 70%) 

17,5% 

(n=21) 

50,2% 

(n=89) 
>0,05 4,7 

Giảm đông nội sinh 

APTTr > 1,25 

0% 

(n=0) 

9,0% 

(n=16) 
>0,05 0,43 

Giảm fibrinogen 

Fibrinogen < 2,0 (g/L) 

11,6% 

(n=14) 

42,9% 

(n=76) 
>0,05 3,8 

Giảm tiểu cầu 

PLT < 150 (G/L) 

23,3% 

(n=28) 

42,9 

(n=76) 
>0,05 2,4 

RLĐM chung 
45,8% 

(n=55) 

61,0% 

(n=108) 
>0,05  

 

Nhận xét:  

- Các thông số đánh giá rối loạn đông máu có xu hướng rối loạn tăng dần 

theo tình trạng nhiễm toan, tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê, 

p>0.05 

- Chưa tìm thấy mối liên quan giữa các chỉ số đánh giá rối loạn đông 

máu với tình trạng nhiễm toan. 
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3.3.7. Liên quan giữa hạ calci và rối loạn đông máu 

Bảng 3.22. Thay đổi giá trị đông máu theo hạ calci và mối tương quan 

Chỉ số đông 

máu 

Hạ calci p Tương quan 

Không (n=64) Có (n=232)  r P 

PT (giây) 12,3±1,7 13,0±1,9 >0,05 -0,52 <0,01 

PT(%) 88,1±13,7 81,6±15,2 >0,05 0,51 <0,01 

PT (INR) 1,11±0,15 1,17±0,17 >0,05 -0,52 <0,01 

APTT giây 28,0±4,4 28,4±4,04 >0,05 -0,172 >0,05 

APTTr 0,86±0,13 0,87±0,12 >0,05 -0,175 >0,05 

Fibrinogen(g/L) 2,98±1,49 2,84±1,41 >0,05 0,152 >0,05 

PLT(G/L) 234,1±110,9 192,6±113,7 >0,05 0,325 <0,01 

Nhận xét: 

- Mức độ rối loạn đông máu ở bệnh nhân đa chấn thương có hạ calci máu 

cao hơn so với nhóm không hạ calci, rõ nhất ở xét nghiệm PT. 

- Có mối tương quan mức độ vừa giữa kéo dài PT với tình trạng hạ calci 

máu, với p< 0,01. 

Bảng 3.23. Liên quan giữa rối loạn đông máu và hạ calci máu 

Rối loạn đông máu 
Hạ calci 

p OR 
Không n=64) Có (n=232) 

Giảm đông ngoại sinh 

(PT < 70%) 

4,6% 

(n=3) 

23,3% 

(n=54) 
>0,05 6,9 

Giảm đông nội sinh 

APTTr > 1,25 

0% 

(n=0) 

1,3% 

(n=3) 
>0,05 - 

Giảm fibrinogen 

Fibrinogen < 2,0 (g/L) 

20,3% 

(n=13) 

27,1% 

(n=63) 
>0,05 1,4 

Giảm tiểu cầu 

PLT < 150 (G/L) 

20,3% 

(n=13) 

32,7% 

(n=76) 
>0,05 1,8 

RLĐM chung 
46,8% 

(n=30) 

57,3% 

(133) 
>0,05  
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Nhận xét: 

- Mức giảm PT% tăng lên ở nhóm có hạ calci, tuy nhiên sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê, p>0,05 

- Chưa tìm thấy mối liên quan giữa các chỉ số đánh giá rối loạn đông 

máu với hạ calci máu. 

3.3.8. Phân tích liên quan đa biến và rối loạn đông máu 

Bảng 3.24. Phân tích liên quan đa biến và rối loạn đông máu 

Yếu tố liên quan 
Tỉ suất chênh 

(OR) 

Khoảng tin cậy 

(95%) 
p 

Số cơ quan tổn thương 1,8 0,73 – 4,40 >0,05 

Độ nặng chấn thương 1,63 0,67 – 3,90 >0,05 

Mức độ mất máu 5,8 2,39 – 14,83 <0,01 

Truyền máu khối  

lượng lớn 
3,7 1,04 – 13,5 <0,05 

Huyết áp 0,6 0,16 – 2,41 >0,5 

Nhiễm toan 2,3 0,64 – 7,72 >0,5 

Hạ calci 0,7 0,30 – 1,98 >0,5 

 

Nhận xét:  

Mức độ mất máu và truyền máu khối lượng lớn là hai yếu tố độc lập dẫn 

đến rối loạn đông máu ở bệnh nhân đa chấn thương với OR lần lượt là 5,8 và 

3,7 với KTC 2,39 – 14,83 và 1,04 – 13,5, có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 
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3.4. Đánh giá giá trị xét nghiệm ROTEM trong định hướng xử trí rối 

loạn đông máu và một số yếu tố tiên lượng 

3.4.1. Đặc điểm xét nghiệm đông máu và tế bào máu ngoại vi trước và sau 

điều trị rối loạn đông máu 

Bảng 3.25. Đặc điểm xét nghiệm đông máu và tế bào máu ngoại vi trước và 

sau điều trị rối loạn đông máu 

Thông số 

TB±SD 

Trước điều trị 

n=21 

Sau điều trị 

n=21 
p 

RBC (T/l) 3,26±0,94 3,41±0,67 >0,05 

HGB (g/l) 98,1±30,1 101,3±19,2 >0,05 

Hct (%) 28,9±8,7 29,4±5,4 >0,05 

PLT (G/l) 142,1±67,6 110,4±62,3 >0,05 

PT (giây) 15,9±3,8 13,9±1,9 <0,05 

PT (%) 64,7±15,5 74,8±14,8 <0,05 

INR 1,43±0,34 1,25±0,17 <0,05 

APTT (giây) 33,6±7,7 33,3±10,6 >0,05 

APTTr 1,03±0,23 1,03±0,32 >0,05 

Fibrinogen (g/l) 1,34±0,67 3,36±1,46 <0,01 

 

Nhận xét: 

Sau điều trị RLĐM, các chỉ số đông máu và tế bào máu ngoại vi có xu 

hướng cải thiện theo hướng tích cực, rõ nhất ở xét nghiệm PT và Fibrinogen 

với p<0,05 
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Bảng 3.26. Đặc điểm xét nghiệm ROTEM  trước và sau điều RLĐM 

Thông số 

TB±SD 

Trước điều trị 

n=21 

Sau điều trị 

n=21 
p 

INTEM 

CT (giây) 221,8±59,4 191,2±36,5 >0,05 

CFT (mm) 290,4±208,0 221,9±326,4 >0,05 

A5 (mm) 23,9±7,7 31,6±10,3 <0,05 

A10 (mm) 32,9±8,9 42,1±11,0 <0,01 

MCF (mm) 44,0±8,0 52,2±9,7 <0,01 

EXTEM 

CT (giây) 95,2±50,2 67,2±13,9 <0,05 

CFT (mm) 265,6±182 183,7±191 >0,05 

A5 (mm) 25,8±7,4 34,1±9,0 <0,01 

A10 (mm) 33,7±8,4 43,7±11,8 <0,01 

MCF (mm) 44,8±7,9 54,5±9,2 <0,01 

FIBTEM 

CT (giây) 410,30±1191 65,52±25,3 >0,05 

A5 (mm) 4,8±2,1 12,6±6,5 <0,01 

A10 (mm) 5,4±12,7 5,4±13,9 <0,01 

MCF (mm) 6,1±2,9 15,7±8,7 <0,01 

         

Nhận xét:  

Sau điều trị RLĐM, các chỉ số ROTEM có xu hướng cải thiện theo 

hướng tích cực, rõ nhất ở chỉ số A5, A10, MCF - ROTEM với p<0,05 
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Bảng 3.27. Tỷ lệ rối loạn đông máu theo các chỉ số đông máu cơ bản trước 

và sau điều trị 

Thông số 
Trước điều trị 

n(%) 

Sau điều trị 

n(%) 
p 

PT (%) 
Bình thường 9 (42,9%) 13 (61,9%) 

>0,05 
Giảm 12 (57,1%) 8 (38,1%) 

APTTr 
Bình thường 18 (85,7%) 18 (85,7%) 

>0,05 
Kéo dài 3 (14,3%) 3 (14,3%) 

Fibrinogen (g/l) 
Bình thường 3 (14,3%) 17 (81,0%) 

<0,01 
Giảm 18 (85,5%) 4 (19,0%) 

Tiểu cầu 
Bình thường 8 (38,1%) 5 (23,8%) 

>0,05 
Giảm 13 (61,9%) 16 (76,2%) 

 

Nhận xét: Sau điều trị, tỷ lệ RLĐM theo các chỉ số đông máu cơ bản 

giảm hơn so với trước điều trị, đặc biệt là rối loạn liên quan đến Fibrinogen 

(85,5% so với 19,0%, p<0,05). 

Bảng 3.28. Tỷ lệ rối loạn đông máu theo chỉ số ROTEM trước và sau điều trị 

Thông số 

Nhóm điều trị RLĐM 

n=21 
p 

Trước điều trị 

n(%) 

Sau điều trị 

n(%) 

Giảm đông nội sinh 

CT-INTEM > 240 giây 
5 (25%) 2 (9,5%) >0,05 

Giảm đông ngoại sinh 

CT-EXTEM > 80 giây 
11(55,0) 2 (9,5%) <0,01 

Giảm độ bền cục máu 

A5EXTEM < 35 mm 
18 (90,0%) 9 (42,9%) <0,01 

Giảm độ bền cục máu 

A5 FIBTEM < 8mm 
18 (90,0%) 4 (19,0%) <0,01 
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Nhận xét: Sau điều trị, tỷ lệ RLĐM theo xét nghiệm ROTEM giảm rõ 

rệt so với trước điều trị, sự khác biệt này thể hiện rõ ở chỉ số CT- EXTEM, 

A5-EXTEM và A5-FIBTEM, với p<0,01 

3.4.2. Đặc điểm cơ bản của hai nhóm bệnh nhân theo nhu cầu truyền máu 

Bảng 3.29. Đặc điểm cơ bản của hai nhóm bệnh nhân theo nhu cầu truyền máu 

Thông số 
TMKLL 

(n = 23) 

Không TMKLL 

(n = 103) 
p 

Tuổi 34,7 ± 13,7 42,1 ± 14,7 < 0,05 

ISS 34,4 ± 11,8 24,2 ± 6,9 < 0,001 

Số tạng tổn thương 3,2 ± 1,2 2,5 ± 0,69 < 0,01 

Glasgow 10,6 ± 4,3 12,4 ± 3,1 > 0,05 

Huyết áp 102,0 ± 21,0 115,0 ± 15,0 < 0,001 

Mạch 104,0 ± 23,0 88,0 ± 17,0 < 0,01 

Nhịp thở 21,0 ± 3,0 20,0 ± 3,0 > 0,05 

Thân nhiệt 37,1 ± 0,7 36,9 ± 0,3 < 0,05 

Calci 1,68 ± 0,3 2,07 ± 0,17 < 0,05 

pH 7,3 ± 0,07 7,4 ± 0,1 > 0,05 

HGB (g/L) 96,9 ± 30,7 118,9 ± 24,6 < 0,01 

PLT (G/l) 128,1 ± 74,7 213,2 ± 128,1 < 0,01 

PT-INR 1,38 ± 0,35 1,16 ± 0,20 < 0,01 

APTT ratio 0,96 ± 0,23 0,88 ± 0,16 > 0,05 

Fibrinogen 1,89 ± 1,11 2,93 ± 1,46 < 0,01 

D-dimer 70563 ± 108818 38403 ± 83063 > 0,05 
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Nhận xét: Nhóm bệnh nhân có nhu cầu truyền máu khối lượng lớn có độ 

tuổi trẻ hơn,  mức độ tổn thương cao hơn và các thông số lâm sàng, xét nghiệm 

cơ bản rối loạn nặng hơn nhóm không phải truyền máu khối lượng lớn. 

3.4.3.  Đặc điểm thông số xét nghiệm ROTEM theo nhu cầu truyền máu 

Bảng 3.30. Đặc điểm thông số xét nghiệm ROTEM theo nhu cầu truyền máu 

Thông số 
TM khối lượng lớn 

(n = 23) 

Không TM khối lượng lớn 

(n = 103) 
p 

Extem 

CT (giây) 74,4 ± 24,9 67,7 ± 25,9 > 0,05 

Góc (độ) 59,1 ± 11,3 67,9 ± 9,7 < 0,01 

CFT (giây) 217,3 ± 124,1 123 ± 94,7 < 0,01 

A5 (mm) 28,10 ± 0,8 39,0 ± 9,8 < 0,001 

A10 (mm) 37,5 ± 9,9 48,8 ± 9,5 < 0,001 

MCF (mm) 48,2 ± 9,9 58,4 ± 7,9 < 0,001 

Intem 

CT (giây) 211,6 ± 40,0 118,9 ± 34,0 < 0,05 

Góc (độ) 57,6 ± 13,2 68,6 ± 9,6 < 0,01 

CFT (giây) 237,0 ± 176,8 122,4 ± 96,5 < 0,01 

A5 (mm) 27,2 ± 9,5 38,1 ± 9,4 < 0,001 

A10 (mm) 37,2 ± 10,5 48,2 ± 9,5 < 0,001 

MCF (mm) 48,2 ± 9,9 56,9 ± 7,8 < 0,001 

Fibtem 

CT (giây) 126,8 ± 197,4 129,0 ± 536,9 > 0,05 

A5 (mm) 7,6 ± 4,3 11,6 ± 7,7 < 0,05 

A10 (mm) 8,5 ± 4,8 12,7 ± 8,4 < 0,05 

MCF (mm) 10,0 ± 5,8 14,10 ± 9,2 < 0,05 
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Nhận xét: Các thông số xét nghiệm ROTEM góc alpha, CFT và biên 

độ cục máu đông (Ax) của cả 3 xét nghiệm Intem, Extem, Fibtem ở nhóm 

bệnh nhân có nhu cầu truyền máu khối lượng lớn rối loạn hơn rõ rệt so với 

nhóm còn lại với p < 0,05. 

3.4.4. Giá trị dự báo rối loạn đông máu của các thông số ROTEM theo các 

ngưỡng truyền máu 

Bảng 3.31. Giá trị dự báo rối loạn đông máu của các thông số ROTEM 

theo các ngưỡng truyền máu 

Tình trạng Giá trị dự báo Giá trị ROTEM 
Độ nhạy 

(%) 

Độ đặc hiệu 

(%) 
AUC p 

Giảm đông 

Ngoại sinh 

INR > 1,5 

(n = 12) 

CFTEx ≥ 170 mm 90,0 86,7 0,897 < 0,01 

A5Ex ≤ 30 mm 90,0 84,1 0,895 < 0,01 

Giảm tiểu cầu 

SLTC < 50 G/L 

(n = 6) 

A5Ex ≤ 33 mm 100,0 71,0 0,910 < 0,01 

A5In ≤  32 mm 100,0 72,0 0,914 < 0,01 

SLTC <100 G/L 

(n = 17) 

A5Ex ≤ 34 mm 81,3 75,6 0,837 < 0,001 

A5In ≤ 33mm 81,3 76,6 0,831 < 0,001 

 

Giảm 

Fibrinogen 

Fibrinogen 

< 1,0 g/L 

(n = 14) 

A5Fib ≤ 6 mm 100,0 74,6 0,943 < 0,01 

A10Fib ≤ 7 mm 100,0 72,8 0,942 < 0,01 

A5Ex ≤ 30 mm 100,0 79,8 0,950 < 0,01 

A10Ex ≤  42 mm 100,0 78,1 0,945 < 0,01 

Fibrinogen 

< 1,5 g/L 

(n = 23) 

A5Fib ≤  6 mm 95,0 83,2 0,950 < 0,01 

A10Fib ≤ 7 mm 95,0 81,2 0,957 < 0,01 

A5Ex ≤ 33 mm 90,0 81,2 0,920 < 0,01 

A10Ex ≤ 44  mm 95,0 77,2 0,925 < 0,01 
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Biểu đồ 3.3. ROC các thông số Extem dự báo INR > 1,5 

 

 

ROC dự báo SLTC < 50 G/L ROC dự báo SLTC < 100 G/L 

Biểu đồ 3.4. ROC các thông số ROTEM dự báo giảm số lượng tiểu cầu 
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ROC dự báo fibrinogen < 1,0 g/L ROC dự báo fibrinogen < 1,5 g/L 

Biểu đồ 3.5. ROC các thông số ROTEM dự báo giảm fibrinogen 

Nhận xét bảng 3.31, biểu đồ 3.3, biểu đồ 3.4, biểu đồ 3.5: 

- Ngưỡng để dự báo giảm đông ngoại sinh (INR > 1,5) của CFT Extem 

là 170 mm và của A5 Extem là 30 mm với độ nhạy và độ đặc hiệu cao. 

- Ngưỡng để dự báo SLTC < 50 G/L của A5 Extem là 33 mm và A5 

Intem là 32 mm, có độ nhạy và độ đặc hiệu cao. 

- Ngưỡng để dự báo SLTC < 100 G/L của A5 Extem là 34 mm và A5 

Intem là 33 mm, có độ nhạy và độ đặc hiệu cao. 

- Ngưỡng dự báo fibrinogen < 1,0 g/L của A5 Extem là 30 mm; A10 

Extem là 42 mm; A5 Fibtem là 6 mm và A10 Fibtem là 7 mm có độ tin cậy 

cao với AUC > 0,9 và có độ nhạy, độ đặc hiệu cao. 

- Ngưỡng dự báo fibrinogen < 1,5 g/L của A5 Extem là 33 mm; A10 

Extem là 44 mm; A5 Fibtem là 6 mm và A10 Fibtem là 7 mm có độ tin cậy 

cao với AUC > 0,9 và có độ nhạy, độ đặc hiệu cao. 
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3.4.5. Diện tích dưới đường cong của các thông số ROTEM dự báo truyền 

máu khối lượng lớn ở bệnh nhân đa chấn thương 

Bảng 3.32. Giá trị cut-off các thông số ROTEM dự báo truyền máu khối 

lượng lớn (n = 23) 

Thông số 

ROTEM 

Ngưỡng 

Cut-off tối ưu 

Độ nhạy 

(%) 

Độ đặc hiệu 

(%) 
AUC p 

Intem 

CT (giây) ≥ 227 35,1 93,1 0,662 < 0,05 

CFT (giây) ≥ 124 80,0 76,5 0,80 < 0,01 

A5 (mm) ≤ 35 80,0 73,7 0,799 < 0,01 

A10 (mm) ≤ 46 85,0 70,3 0,788 < 0,01 

MCF (mm) ≤  55 70,0 68,9 0,749 < 0,01 

Extem 

CT (giây) - - - 0,571 > 0,05 

CFT (giây) ≥ 126 80,0 74,8 0,806 < 0,01 

A5 (mm) ≤ 34 80,0 77,7 0,806 < 0,01 

A10 (mm) ≤ 47 85,0 67,3 0,801 < 0,01 

MCF (mm) ≤ 55 75,0 72,8 0,789 < 0,01 

Fibtem 

CT (giây) - - - 0,544 > 0,05 

CFT (giây) - - - 0,451 > 0,05 

A5 (mm) ≤ 9 65,0 59,4 0,685 < 0,01 

A10 (mm) ≤ 10 58,4% 60,0% 0,673 < 0,05 

MCF (mm) ≤ 10 60,0 62,4 0,650 < 0,05 
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Biểu đồ 3.6. ROC xác định giá trị của các thông số Intem trong dự báo 

truyền máu khối lượng lớn. 

 

Biểu đồ 3.7. Biểu đồ ROC xác định giá trị của các thông số Extem trong dự 

báo truyền máu khối lượng lớn. 
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Biểu đồ 3.8. ROC xác định giá trị của các thông số Fibtem trong dự báo 

truyền máu khối lượng lớn. 

 

Nhận xét bảng 3.32, biểu đồ 3.6, biểu đồ 3.7, biểu đồ 3.8: 

- Các thông số xét nghiệm ROTEM có khả năng phân biệt nhóm truyền 

máu khối lượng lớn và không truyền máu khối lượng lớn.  

- Thông số CFT của xét nghiệm Intem và Extem có giá trị nhất trong dự 

báo truyền máu khối lượng lớn với diện tích dưới đường cong là 0,80 và 

0,806; tiếp đến là thông số A5 của Extem và A5 của Intem với diện tích dưới 

đường cong lần lượt là 0,806 và 0,799, có nhạy và độ đặc hiệu khá tốt. 

- Các thông số CT của Extem và Intem có giá trị dự báo kém với nguy 

cơ truyền máu khối lượng lớn của bệnh nhân đa chấn thương. 
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3.4.6. Đặc điểm thông số ROTEM theo chỉ định truyền khối hồng cầu 

Bảng 3.33. Đặc điểm thông số ROTEM theo chỉ định truyền khối hồng cầu 

Thông số 
Có truyền RBC Không truyền RBC 

p 

n = 53 n = 69 

Extem 

CT (giây) 71,3 ± 34,7 66,8 ± 15,5 > 0,05 

CFT (giây) 181,0 ± 143,2 106,1 ± 37,7 < 0,001 

A5 (mm) 33,1 ± 11,1 40,5 ± 8,8 < 0,001 

A10 (mm) 42,7 ± 11,7 50,32 ± 7,8 < 0,001 

MCF (mm) 52,9 ± 10,5 59,7 ± 6,5 < 0,001 

Intem 

CT (giây) 199,3 ± 45,6 187,5 ± 25,8 > 0,05 

CFT (giây) 187,3 ± 161,0 104,9 ± 42,7 0,001 

A5 (mm) 32,3 ± 10,9 39,5 ± 8,4 < 0,001 

A10 (mm) 42,4 ± 11,7 49,5 ± 8,1 < 0,001 

MCF (mm) 52,2 ± 10,0 58,0 ± 6,7 < 0,001 

Fibtem 

CT (giây) 186,9 ± 739,4 83,9 ± 127,8 > 0,05 

CFT (giây) 157,5 ± 623,0 149,6 ± 534,0 > 0,05 

A5 (mm) 9,1 ± 8,1 12,3 ± 8,1 < 0,05 

A10 (mm) 10,1 ± 6,7 13,5 ± 8,8 < 0,05 

MCF (mm) 11,3 ± 7,5 15,0 ± 9,5 < 0,05 
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Nhận xét:  

- Thông số CFT Intem và CFT Extem ở nhóm có chỉ định truyền khối hồng 

cầu kéo dài hơn rõ rệt so với nhóm không truyền khối hồng cầu với p < 0,01. 

- Biên độ cục máu đông (Ax) của cả 3 xét nghiệm Intem, Extem, Fibtem 

ở nhóm bệnh nhân có chỉ định truyền khối hồng cầu thấp hơn rõ rệt so với 

nhóm còn lại với p < 0,05. 

3.4.7. Giá trị của các thông số ROTEM cho việc truyền khối hồng cầu  

Bảng 3.34. Diện tích dưới đường cong dự báo truyền RBC của các thông số 

ROTEM (n = 53) 

Thông số ROTEM AUC 95% CI p 

Intem 

CT 0,564 0,457 – 0,672 > 0,05 

CFT 0,670 0,567 – 0,772 < 0,05 

A5 0,681 0,583-0,780 0,001 

A10 0,677 0,577-0,776 0,001 

MCF 0,663 0,563-0,763 < 0,01 

Extem 

CT 0,483 0,371 – 0,595 > 0,05 

CFT 0,672 0,569 – 0,775 < 0,05 

A5 0,695 0,598-0,791 < 0,001 

A10 0,690 0,593-0,788 < 0,001 

MCF 0,690 0,593-0,787 < 0,001 

Fibtem 

CT 0,479 0,368- 0,591 > 0,05 

CFT 0,471 0,363 – 0,579 > 0,05 

A5 0,644 0,544-0,744 < 0,01 

A10 0,646 0,546-0,746 < 0,01 

MCF 0,649 0,549-0,748 < 0,01 
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Biểu đồ 3.9. ROC xác định giá trị của các thông số biên độ ROTEM trong 

dự báo truyền khối hồng cầu 

 

Biểu đồ 3.10. ROC xác định giá trị của các thông số ROTEM (CT, CFT) 

trong dự báo truyền khối hồng cầu 

Nhận xét bảng 3.34, biểu đồ 3.9, biểu đồ 3.10: 

 Các thông số Rotem ít có nghĩa trong việc quyết định truyền khối hồng 

cầu, với diện tích dưới đường cong thấp. 
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3.4.8. Giá trị của các thông số ROTEM cho dự báo tỷ lệ tử vong 

Bảng 3.35. Giá trị cut-off các thông số ROTEM dự báo tỉ lệ tử vong (n = 6) 

Thông số 

ROTEM 

Ngưỡng 

Cut-off tối ưu 

Độ nhạy 

(%) 

Độ đặc hiệu 

(%) 
AUC p 

Intem 

CT (giây) ≥ 229 66,7 99,2 0,836 < 0,001 

CFT (giây) - - - 0,717 > 0,05 

A5 (mm) - - - 0,641 > 0,05 

A10 (mm) - - - 0,640 > 0,05 

MCF (mm) - - - 0,609 > 0,05 

Extem 

CT (giây) ≥ 80 83,8 85,3 0,882 < 0,001 

CFT (giây) - - - 0,456 > 0,05 

A5 (mm) - - - 0,647 > 0,05 

A10 (mm) - - - 0,640 > 0,05 

MCF (mm) - - - 0,617 > 0,05 

Fibtem 

CT (giây) ≥ 72 83,3 79,3 0,882 < 0,001 

CFT (giây) - - - 0,456 > 0,05 

A5 (mm) - - - 0,590 > 0,05 

A10 (mm) - - - 0,563 > 0,05 

MCF (mm) - - - 0,471 > 0,05 
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Biểu đồ 3.11. ROC xác định giá trị của CT-ROTEM trong dự báo tử vong 
 

Nhận xét bảng 3.35 và biểu đồ 3.11: 

 Thông số CT của cả ba xét nghiệm Intem, Extem và Fibtem có giá trị 

tốt trong dự báo nguy cơ tử vong của bệnh nhân đa chấn thương với diện tích 

dưới đường cong lần lượt là 0,836 (Intem), 0,882 (Extem) và 0,882 (Fibtem) 

với độ nhạy và độ đặc hiệu khá cao 

3.4.9. Ca bệnh được điều chỉnh rối loạn đông máu thành công 

 Bệnh nhân nam, 23 tuổi, tiền sử khỏe mạnh, vào Khoa cấp cứu Bệnh 

viện Việt Đức vì đa chấn thương sau tai nạn giao thông. 

 Cách vào viện 03 giờ, bệnh nhân bị tai nạn xe máy - xe ba gác. Sau tai 

nạn, bệnh nhân xuất hiện đau bụng, đau cột sống thắt lưng → vào Bệnh viện 

Đa khoa Nông Nghiệp, chuyển Bệnh viện Việt Đức lúc 07 giờ ngày 

20/06/2021. Tình trạng lúc vào Bệnh viện Việt Đức: Bệnh nhân tỉnh, Glasgow 

15 điểm, phản xạ đồng tử (+). Mạch: 120 lần/phút; Huyết áp: 120/70 mmHg. 

Không sốt, không nôn. Da niêm mạc nhợt nhiều. Bụng chướng, ấn đau hạ 

sườn phải, phản ứng thành bụng (+), cảm ứng phúc mạc (-). Đau nhiều cột 
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sống thắt lưng. Giãn ép khung chậu đau. Các chi không biến dạng. Các cơ 

quan khác chưa phát hiện bất thường. Bệnh nhân được chụp cắt lớp vi tính ổ 

bụng và cột sống thắt lưng: chấn thương gan độ V, chấn thương lách độ II, vỡ 

xương cùng, vỡ xương chậu. Xét nghiệm có tình trạng thiếu máu nặng kèm 

theo rối loạn đông máu, trong đó nổi bật lên là tình trạng kéo dài thời gian 

hình thành cục máu đông và giảm biên độ cục máu đông ở cả ba xét nghiệm 

Intem, Extem và Fibtem (bảng 2.7)   

Bảng 3.36. Kết quả xét nghiệm trước - sau truyền chế phẩm máu 

Thông số 
Kết quả 

Lúc vào Sau truyền 

INTEM 

CT (giây) 291,0 138,0 

A5 (mm) 18,0 34,0 

MCF (mm) 36,0 55,0 

EXTEM 

CT (giây) 118,0 54,0 

A5 (mm) 21,0 35,0 

MCF (mm) 40,0 57,0 

FIBTEM 

CT (giây) 928,0 46,0 

A5 (mm) 2,0 16,0 

MCF (mm) 2,0 20,0 

Hemoglobin (g/L) 59,0 97,0 

Tiểu cầu (G/L) 166,0 84,0 

PT – INR 1,73 1,31 

APTT ratio 1,17 0,87 

Fibrinogen (g/L) 0,92 4,49 

 Bệnh nhân được chẩn đoán rối loạn đông máu / đa chấn thương: chấn 

thương bụng kín - chấn thương cột sống. Sau 3 giờ kể từ khi nhập viện, tình 

trạng bệnh nhân tiếp tục diễn biến nặng, mạch nhanh 160 lần/phút, huyết áp 
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120/60 mmHg.  Bệnh nhân được nút mạch gan cấp cứu và truyền bù các chế 

phẩm máu theo Hướng dẫn của Châu Âu về việc xử lý chảy máu và rối loạn 

đông máu sau chấn thương (ấn bản thứ năm - 2019): 2300ml khối hồng cầu, 

300ml huyết tương tươi đông lạnh, 550ml tủa lạnh kết hợp với thuốc chống 

tiêu sợi huyết Transaminacid liều tấn công. Bệnh nhân được bắt đầu truyền 

lúc 12h, kết thúc truyền lúc 16h cùng ngày. Các xét nghiệm sau truyền cho 

thấy tình trạng rối loạn đông máu được cải thiện rõ rệt (bảng 2.7). Tổng lượng 

fibrinogen truyền bù cho bệnh nhân là 76mg/kg cân nặng (p = 54 kg), giúp 

nâng thông số A5 Fibtem lên thêm 14mm (từ 2mm lên 16mm). Kết quả phù 

hợp với phác đồ bổ sung fibrinogen của Klaus Görlinger  

Bảng 3.37. Phác đồ bổ sung fibrinogen của Klaus Görlinger69 

Mục tiêu tăng 

A5FIB(mm) 

Liều Fibrinogen 

(mg/kg cân 

nặng) 

Thể tích Fibrinogen 

cô đặc (ml/kg cân 

nặng) 

Tủa lạnh 

(ml/kg cân nặng) 

2 12.5 0.6 (1g/80 kg) 1.2 (5U/80kg) 

4 25 1.2 (2g/80kg) 2.5 (10U/80kg) 

6 37.5 1.9 (3g/80kg) 3.8 (15U/80kg) 

8 50 2.5 (4g/80kg) 5.0 (20U/80kg) 

10 75 3.1 (5g/80kg) 6.3 (25U/80kg) 

  

Liều Fibfinogen (g) = Mục tiêu tăng A5FIB (mm) x cân nặng / 160 

 Đến 21h cùng ngày, tức 5 giờ sau khi truyền các chế phẩm máu được 

chỉ định, tình trạng bệnh nhân đã ổn định: toàn thân tỉnh, huyết động ổn, da 

đỡ nhợt, bụng chướng, còn đau hạ sườn phải. Sau đó, bệnh nhân được chuyển 

vào khoa Phẫu thuật cấp cứu tiêu hóa tiếp tục điều trị nội khoa. Bệnh nhân ổn 

định, không có biến chứng do truyền máu và được xuất viện sau 38 ngày điều 

trị (28/07/2021). 
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CHƯƠNG 4 

 BÀN LUẬN 

4.1. Đặc điểm chung 

4.1.1. Đặc điểm chung về tuổi và giới 

Tỷ lệ bệnh nhân nam trong nghiên cứu của chúng tôi chiếm 83,2% cao 

hơn rõ rệt so với bệnh nhân nữ 16,8% (Bảng 3.1), với p<0,05. Kết quả này 

tương tự với nghiên cứu của Nguyễn Nguyễn Trường Sơn và cộng sự 

(72,2%)92 và một số nghiên cứu trên thế giới đã báo cáo nam giới có tỷ lệ 

chấn thương cao hơn so với nữ giới có ý nghĩa thống kê: Derakhshanfar H và 

cộng sự (88,2%), Burggraf và cộng sự (80%)93, 94. Sự khác biệt về giới tính ở 

các bệnh nhân chấn thương đã được ghi nhận đầy đủ, điều này có thể bị ảnh 

hưởng bởi tư tưởng, hành vi rủi ro và các yếu tố nguy cơ như sử dụng rượu, 

bia, di chuyển nhiều, lao động nặng các yếu tố nguy cơ này phổ biến hơn ở 

nam giới trẻ tuổi do đó có khả năng bị chấn thương cao hơn93, 94,95. Tỷ lệ 

nam/nữ trong nghiên cứu của chúng tôi là:4.47/1, kết quả này cũng tương tự 

với nghiên cứu của Gururaj N và cộng sự cho thấy tỷ lệ nam/nữ là 4,46/196. 

Các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi đa phần đều trong độ 

tuổi lao động, có tuổi trung bình là 40.8 ± 14.7, trong đó bệnh nhân cao tuổi 

nhất là 69 tuổi, bệnh nhân nhỏ tuổi nhất là16 tuổi (Bảng 3.1). Kết quả này 

cũng tương tự với kết quả nghiên cứu của một số tác giả tại Việt Nam và trên 

thế giới: Nguyễn Trường Sơn và cộng sự (35 ±16), tác giả Derakhshanfar H 

(36,57 ± 17,11), Gururaj N và cộng sự (38,92 ± 17,81).., các tác giả cho rằng 

chấn thương là nguyên nhân gây tử vong hàng đầu ở những người từ dưới 44 

tuổi trên toàn cầu 92, 94, 96, 97,98. 
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4.1.2. Đặc điểm về nguyên nhân chấn thương 

Tai nạn giao thông là nguyên nhân hàng đầu gây chấn thương trong 

nghiên cứu của chúng tôi với tỷ lệ 59% (Biểu đồ 3.1). Kết quả này cũng 

tương tự với kết quả nghiên cứu của Derakhshanfar H và cộng sự (66,6%), 

Mujuni E và cộng sự (64,8%), Khunakanan S và cộng sự (71,7%). Các 

nghiên cứu đều cho thấy nguyên nhân hàng đầu gây đa chấn thương là do 

tai nạn giao thông trong đó trong đó tai nạn xe máy và tai nạn ô tô chiếm tỷ 

lệ cao nhất. Bên cạnh đó, tai nạn lao động là nguyên nhân đứng thứ hai gây 

chấn thương, thường xảy ra ở nhóm dân số trẻ, trong độ tuổi lao động, lao 

động nặng, có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về các nguyên nhân gây 

chấn thương 94, 99, 100, 101, 102.  

4.1.3. Vị trí và số cơ quan tổn thương 

Kết quả Bảng 3.2 cho thấy tổn thương thần kinh trung ương, lồng ngực 

và tim mạch, chiếm tỷ lệ cao >75%, sau đó là tổn thương chi, khung chậu, 

bụng và các tạng trong ổ bụng với tỷ lệ lần lượt là 61,3 % và 55,6%. Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự với kết quả nghiên cứu của Adib M 

và cộng sự ghi nhận có 71,7% bệnh nhân bị chấn thương ở vùng đầu, cổ và 

ngực, sau đó là chấn thương chi, bụng, lưng và xương chậu 95. Savioli G và 

cộng sự báo cáo với tỷ lệ thấp hơn so với nghiên cứu của chúng tôi tuy nhiên 

chấn thương sọ não vẫn là loại chấn thương gặp nhiều nhất chiếm 59%, tiếp 

theo là chấn thương ngực 48,5%, chấn thương vùng chậu 18% và chấn 

thương bụng 17,5%, nghiên cứu của tác giả cũng cho thấy chấn thương sọ não 

và chấn thương bụng liên quan đến sự phát triển của rối loạn đông máu sau 

chấn thương với p< 0,05103.  
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Bệnh nhân đa chấn thương có tổn thương 2 cơ quan chiếm tỷ lệ cao 

nhất (52.5%), sau đó là tổn thương 3 cơ quan và ≥4 cơ quan với tỷ lệ 35% và 

12,5% (Bảng 3.2). Theo tác giả Savioli G và cộng sự có 47% bệnh nhân chấn 

thương có tổn thương từ 2 cơ quan trở lên, số lượng các cơ quan tổn thương 

cao hơn và có ý nghĩa thống kê ở nhóm bệnh nhân đa chấn thương với p 

<0,01 103. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cao hơn kết quả nghiên cứu của 

Savioli G và cộng sự có thể do tiêu chuẩn chọn lựa đối tượng khác nhau giữa 

hai nghiên cứu, đối tượng nghiên cứu của chúng tôi trên bệnh nhân được chẩn 

đoán đa chấn thương còn nghiên cứu của tác giá Savioli G và cộng sự đối 

tượng là tất cả bệnh nhân bị chấn thương. Nghiên cứu của Nguyễn Trường 

Sơn và cộng sự cũng cho thấy chấn thương 2 và 3 cơ quan chiếm tỷ lệ cao 

nhất 73,1%. 92 

4.1.4. Độ nặng của chấn thương và mức độ mất máu  

Sự hiện diện của rối loạn đông máu do chấn thương phản ánh mức độ 

nghiêm trọng của các chấn thương và tương quan với tỷ lệ tử vong 104. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, điểm đánh giá mức độ nặng tổn thương ISS từ 16-

24 điểm được ghi nhận ở 158/297 bệnh nhân đa chấn thương (53,2%), ISS 

≥25 ghi nhận ở 139/297 (46,8%) (Bảng 3.3). Kết quả nghiên cứu của chúng 

tôi cũng phù hợp với nhiều nghiên cứu trên thế giới; theo tác giả Mujuni E và 

cộng sự, bệnh nhân chấn thương nặng có ISS trung bình là 32 điểm, điểm ISS 

trung bình cao hơn ở nhóm bệnh nhân đa chấn thương có rối loạn đông máu 

với p <0,0199. Tỷ lệ tử vong cao và độ nặng chấn thương có liên quan chặt chẽ 

với mức điểm ISS cũng được báo cáo trong nghiên cứu của Mitra và cộng sự, 

Nguyễn Hữu Tú và cộng sự 105.  
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Tỷ lệ bệnh nhân đa chấn thương gặp chủ yếu mất máu mức độ I chiếm 

34%, cao hơn rõ rệt so với các mức độ mất máu còn lại, sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p<0,01. Thường thì lượng máu mất đi sau chấn thương 

không thể đánh giá chính xác. Đánh giá mức độ mất máu trong chấn thương 

dựa vào các dấu hiệu sinh tồn, tình trạng tri giác. Theo Hiệp hội Phẫu thuật 

viên Hoa Kỳ, ước lượng số máu mất dựa vào các dấu hiệu lâm sàng và chia ra 

4 độ ứng với mỗi độ mất máu đòi hỏi thái độ xử trí và theo dõi cũng như việc 

kết hợp các chuyên khoa trong cấp cứu khác nhau 87.  

4.2. Đặc điểm các chỉ số xét nghiệm đông máu  

4.2.1.  Đặc điểm các chỉ số nghiệm đông máu cơ bản 

Pha loãng máu, tiêu thụ các yếu tố đông máu và tiểu cầu được cho là 

nguyên nhân chính trong rối loạn đông máu trong chấn thương. Ngoài ra, 

việc giải phóng yếu tố tổ chức từ mô bị chấn thương cũng là yếu tố kích 

hoạt đông máu106. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tình trạng rối loạn đông 

máu sớm, xuất hiện ngay tại thời điểm nhập viện được quan sát thấy ở 

163/297 BN đa chấn thương, chiếm 54,9% (Bảng 3.6). Kết quả này cũng 

tương đồng với nghiên cứu của Mujuni E và cộng sự (54%), Puranik GN và 

cộng sự (59,86%) 97,99. 

Trong các biểu hiện của rối loạn đông máu, chúng tôi quan sát thấy tình 

trạng giảm số lượng tiểu cầu là thường gặp nhất với 34.0% (Bảng 3.6). Số 

lượng tiểu cầu trung bình ở nhóm bệnh nhân đa chấn thương có rối loạn đông 

máu 162,1±131,9 G/l thấp hơn rõ rệt so với nhóm không có rối loạn đông 

máu 245,3±94,4 G/l (Bảng 3.4), sự khác biệt về số lượng tiểu cầu giữa hai 

nhóm có ý nghĩa thống kê với p< 0,01. Theo đó, giảm số lượng tiểu cầu gặp 

nhiều nhất trong khoảng giá trị 101-150G/l (Bảng 3.8). Kết quả nghiên cứu 
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của Gururaj N và công sự cho thấy giảm số lượng tiểu cầu gặp 18,82% trường 

hợp bệnh nhân đa chấn thương có rối loạn đông máu, số lượng tiểu cầu nhóm 

bệnh nhân đa chấn thương có rối loạn đông máu 191,88 ± 124,65 G/l thấp 

hơn đáng kể nhóm bệnh nhân không có rối loạn đông máu 232,56 ± 98,47 

G/l, p= 0,02 96. Tỷ lệ bệnh nhân giảm số lượng tiểu cầu trong nghiên cứu của 

chúng tôi cao hơn nghiên cứu của Gururaj N và công sự, sự khác biệt về tỷ lệ 

này có thể do sự đa dạng về mức độ tổn thương và sự khác biệt giữa thời gian 

nhập viện trung bình của bệnh nhân và việc bổ sung các chế phẩm máu trước 

thời điểm nhập viện. Nghiên cứu của Rugeri N và cộng sự, Davenport R và 

cộng sự cũng cho thấy giảm tiểu cầu là một trong những yếu tố tiên lượng 

nguy cơ tử vong của bệnh nhân chấn thương có rối loạn đông máu 107,80. Theo 

Bowbrick VA và cộng sự, số lượng tiểu cầu lúc vào viện có mối tương quan 

nghịch với tỷ lệ tử vong trong vòng 24h. Cứ tăng 50 G/l số lượng tiểu cầu tại 

thời điểm nhập viện thì tỷ lệ tử vong giảm 17% sau 6h và 14% sau 24h 108. 

Theo Hardy J.F và cộng sự chấn thương nặng có thể dẫn đến chảy máu thứ 

phát do rối loạn đông máu bởi các nguyên nhân như tắc mạch do mỡ, tan 

máu, tổn thương tế bào nội mô thành mạch. Các yếu tố này sẽ thúc đẩy hoạt 

hóa các yếu tố đông máu và gây đông máu rải rác trong lòng mạch, hậu quả 

làm giảm các yếu tố đông máu và tiểu cầu 109. Bên cạnh đó các nguyên nhân 

do hòa loãng máu và truyền máu khối lượng lớn cũng là một trong nguyên 

nhân gây giảm tiểu cầu trên bệnh nhân đa chấn thương 110. 

- Bên cạnh tình trạng giảm tiểu cầu, giảm fibrinogen cũng là một trong 

các biểu hiện của rối loạn đông máu, mặc dù tỷ lệ gặp ít hơn so với tình trạng 

giảm tiểu cầu, tuy nhiên gặp ở 1/3 số bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng 

tôi với tỷ lệ 31,0% (Bảng 3.6). Nồng độ Fibrinogen trung bình ở nhóm bệnh 
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nhân có rối loạn đông máu 2,44±1,60 g/L thấp hơn rõ rệt nhóm không có rối 

loạn đông máu 3,09±1,19 g/L với p<0,05 (Bảng 3.4). Theo đó giảm nồng độ 

Fibrinogen gặp chủ yếu ở mức 1,0 – 2,0g/L (24,2%) cao hơn rõ rệt so với 

mức giảm fibrinogen mức độ nặng <1g/L (7,1%), p<0,05 (Bảng 3.8). Kết quả 

này tương tự với nghiên cứu của Burggraf M và cộng sự ghi nhận nồng độ 

fibrinogen ở nhóm bệnh nhân đa chấn thương có rối loạn đông máu thấp hơn 

đáng kể so với nhóm không có rối loạn đông máu (2,3 g/L và 2,96 g/L với p < 

0,05) 93. Nghiên cứu của C. Rourke và cộng sự cũng cho thấy tỷ lệ bệnh nhân 

đa chấn thương có nồng độ fibrinogen ở thời điểm nhập viện < 1,5g/L, < 1,0 

g/L và < 0,8g/L lần lượt là 14%, 5%, và 3%, nồng độ fibrinogen giảm hơn ở 

nhóm bệnh nhân đa chấn thương có rối loạn đông máu (1,6 g/L so với 2,4 

g/L, p <0,001) và ở nhóm bệnh nhân có điểm đánh giá mức độ tổn thương cao 

(ISS>25). Tương tự với nghiên cứu của Tôn Thanh Trà và cộng sự về yếu tố 

tiên lượng tử vong ở bệnh nhân sốc chấn thương cho thấy nồng độ fibrinogen 

< 2 g/L chiếm tỷ lệ 55,5% tại thời điểm vào khoa Cấp cứu65. Đặc biệt giảm 

nồng độ fibrinogen khi tăng cường hồi sức truyền dịch trước khi nhập viện 

111. Theo Kearney và cộng sự ở các bệnh nhân chấn thương nặng có sự tăng 

phân hủy fibrin do tổn thương các mô làm giải phóng nhiều yếu tố hoạt hóa 

plasminogen tổ chức (t-PA) đồng thời cũng giải phóng các chất ức chế hoạt 

hóa plasminogen typ 1 (PAI-1). Mặc dù đã có một số nghiên cứu trên thế giới 

về vấn đề này nhưng sự hiểu biết về đáp ứng toàn diện của hệ thống tiêu 

fibrin vẫn chưa rõ ràng. Tuy nhiên, một số nghiên cứu cho rằng có sự tăng t-

PA nhiều hơn so với PAI-1 ở các bệnh nhân ĐCT, vì vậy sự tăng phân giải 

fibrin có thể gây ra biến chứng chảy máu nặng nề ở các bệnh nhân này 112. 
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-  Đối với các xét nghiệm đông máu cơ bản khác như PT, APTT chúng 

tôi cũng nhận thấy có sự khác biệt rõ rệt giữa 2 nhóm bệnh nhân có rối loạn 

đông máu và không có rối loạn đông máu. Theo đó, ở nhóm bệnh nhân đa 

chấn thương có rối loạn đông máu ghi nhận PT và APTT kéo dài hơn nhóm 

không có rối loạn đông máu với p<0,01 (Bảng 3.4). Kết quả này tương tự với 

nhiều nghiên cứu khác trên thế giới 99, 97, 102. Tuy nhiên, sự khác biệt về giá trị 

trung bình có thể là do sự đa dạng trong việc lựa chọn bệnh nhân nghiên cứu 

cũng như sự khác nhau về mức độ nghiêm trọng của chấn thương giữa các 

nghiên cứu này và nghiên cứu của chúng tôi. Nghiên cứu của Tôn Thanh Trà 

năm 2017 về các yếu tố tiên lượng tử vong ở bệnh nhân sốc chấn thương, qua 

nghiên cứu 409 trường hợp, có 144 bệnh nhân (35,2%) có INR ≥ 1,5; 62 bệnh 

nhân (15,2%) có aPTT ≥ 45 giây, tất cả bệnh nhân đều trong tình trạng sốc 

nặng. Trong phân tích hồi quy đơn biến INR, aPTT, số lượng tiểu cầu và nồng 

độ fibrinogen đều có sự khác biệt giữa nhóm sống và nhóm tử vong 65. Nghiên 

cứu của Derakhshanfar và cộng sự ghi nhận tỷ lệ bệnh nhân đa chấn thương 

có rối loạn đông máu có PTs kéo dài > 18s, PTTs kéo dài >36s chiếm 33,7%, 

có mối liên quan đáng kể giữa sự xuất hiện của rối loạn đông máu trong đa 

chấn thương khi INR > 1,2 và ISS> 23 (p = 0,001)94. Tương tự, nghiên cứu 

của Puranik và cộng sự, Mujuni và cộng sự PTs, APTTs ở nhóm có có rối 

loạn đông máu kéo dài hơn rõ rệt so với nhóm không có rối loạn đông máu 

với p< 0.00197,99. Theo M Burggraf và cộng sự sau chấn thương nặng, tỷ lệ 

bệnh nhân bị chấn thương có INR tăng đáng kể so với nhóm chứng khỏe 

mạnh. Hoạt động của tất cả các yếu tố đông máu đều giảm sau đa chấn 

thương nặng, ngoại trừ yếu tố VIII. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê được 

quan sát đối với các yếu tố II, V, VII và X với p<0,001 93. 
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Như vậy, trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân đa chấn thương có 

rối loạn đông máu có giảm tiểu cầu rõ rệt kèm theo rối loạn các chỉ số đông 

máu cơ bản cao hơn hẳn so với nhóm bệnh nhân đa chấn thương không có rối 

loạn đông máu. 

4.2.2. Đặc điểm các chỉ số xét nghiệm ROTEM 

Rối loạn đông máu do chấn thương là một vấn đề nghiêm trọng ở 

những bệnh nhân chấn thương nặng và cần được hồi sức nhanh chóng, có chủ 

đích để đảo ngược tình trạng rối loạn đông máu và phục hồi sinh lý cho bệnh 

nhân. Trong giai đoạn sớm của hồi sức, việc đánh giá nhanh tổn thương được 

coi là điều tối quan trọng, các chỉ số ROTEM ban đầu như A5, A10 

có vai trò dự đoán chính xác kết quả của xét nghiệm ROTEM ngày càng được 

sử dụng để đánh giá đông máu toàn phần ở bệnh nhân chấn thương 113. So với 

các xét nghiệm đông máu cơ bản, xét nghiệm ROTEM cung cấp toàn diện 

hơn về tình trạng đông máu, bao gồm các phép đo về sự hình thành cục máu 

đông theo thời gian, tốc độ, độ mạnh của cục máu đông và quá trình tiêu sợi 

huyết. Lợi thế đó đã làm cho xét nghiệm ROTEM được sử dụng ngày càng 

nhiều trong việc chẩn đoán rối loạn đông máu do chấn thương, dự đoán 

truyền máu khối lượng lớn và hướng dẫn truyền các chế phẩm máu 107, 114. 

Hiện nay trên thế giới, máy xét nghiệm ROTEM được đặt tại trực tiếp tại các 

trung tâm chấn thương và cấp cứu. Với ưu điểm xét nghiệm thực hiện trên 

máu toàn phần, đánh giá được tất cả các giai đoạn của quá trình đông máu, từ 

đó giúp các bác sĩ phát hiện và điều trị sớm các rối loạn đông máu do chấn 

thương. Thời gian trung bình để có kết quả xét nghiệm đông máu thông 

thường là 45 phút, trong thời gian đó bệnh cảnh lâm sàng có thể thay đổi 

nhanh chóng và các rối loạn đông máu có thể không được phát hiện115.  
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Kết quả nghiên cứu ở Bảng 3.7 cho thấy tỷ lệ rối loạn đông máu dựa 

theo xét nghiệm ROTEM được quan sát ở 46,8% bệnh nhân đa chấn thương ở 

thời điểm nhập viện. Trong đó gặp nhiều nhất ở nhóm giảm đông do giảm 

Fibrinogen và giảm đông đường đông máu ngoại sinh với tỷ lệ lần lượt là 

27,7% và 15,9%. Giảm đông do giảm tiểu cầu chiểm 8.8%, giảm đông đường 

nội sinh chiếm tỷ lệ thấp nhất 7,2%. Theo Romein W. G và cộng sự nghiên 

cứu trên 1828 BN chấn thương, có 40% bệnh nhân có rối loạn các thông số 

theo ROTEM, trong đó giảm đông do giảm Fibrinogen chiếm 11,9%. Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn so với kết quả của tác giả Romein W. G là 

do sự khác nhau trong lựa chọn đối tượng nghiên cứu, nghiên của của Romein 

W. G trên bệnh nhân chấn thương nói chung, nghiên cứu của chúng tôi trên 

bệnh nhân đa chấn thương. Bệnh nhân đa chấn thương là những bệnh nhân có 

tổn thương từ hai cơ quan trở lên, trong đó có ít nhất một tổn thương nặng đe 

dọa tính mạng, do vậy nguy cơ chảy máu, mất máu cao hơn và các xét nghiệm 

đánh giá mức độ mất máu, rối loạn đông máu sẽ có rối loạn hơn so với bệnh 

nhân chấn thương nói chung 116. 

Chúng tôi quan sát thấy có sự thay đổi đáng kể các chỉ số CT, CFT, A5, 

A10, MCF- ROTEM ở thời điểm nhập viện, có sự khác biệt giữa 2 nhóm 

bệnh nhân đa chấn thương có rối loạn đông máu và không rối loạn đông máu 

với p< 0,01. Theo đó, giá trị CT, CFT - INTEM, EXTEM kéo dài hơn ở nhóm 

bệnh nhân đa chấn thương có rối loạn đông máu, p<0,05 (Bảng 3.5). Nghiên 

cứu của OMScho¨chl H và cộng sự trên bệnh nhân chấn thương sọ não có rối 

loạn đông máu cho thấy những bệnh nhân không sống sót có CT - INTEM, 

EXTEM kéo dài hơn đáng kể so với nhóm bệnh nhân sống sót, p<0.01, điều 

này cũng tương tự đối với CFT - INTEM, EXTEM. Tác giả báo cáo khi giá trị 
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của CT - EXTEM > 80 giây tương đương với PTI <70% để xác định tình 

trạng rối loạn đông máu (p = 0,003). Giá trị trung bình của CT, CFT- INTEM, 

EXTEM ở thời điểm nhập viện kéo dài hơn rõ rệt so với thời điểm tại hiện 

trường xảy ra tai nạn cũng được ghi nhận trong nghiên cứu của Theusinger 

OM và cộng sự 117.  

Ax (A5, A10) là độ lớn biên độ cục máu đông ở thời điểm 5 và 10 phút 

sau CT, đại diện cho sự vững chắc của cục máu đông, bị ảnh hưởng bởi số 

lượng và chất lượng tiểu cầu, nồng độ và chất lượng fibrinogen, yếu tố XIII, 

tình trạng tiêu fibrin, do vậy khi A5- ROTEM giảm gợi ý do giảm số lượng 

hoặc chất lượng tiểu cầu, fibrinogen. Trong nghiên cứu này, chúng tôi ghi 

nhận biên độ cục máu đông A5-INTEM, EXTEM, FIBTEM giảm hơn ở 

nhóm bệnh nhân đa chấn thương có rối loạn đông máu (Bảng 3.5), mức giảm 

biên độ A5-EXTEM gặp chủ yếu trong khoảng 26- 35 mm chiếm 26,3%, có 

mức giảm A5-FITEM trong khoảng 4-7mm chiếm 30,5% (Bảng 3,9). Một số 

nghiên cứu trên thế giới cũng cho kết quả nghiên cứu tương tự 118, 117.  Theo 

Klaus Görlinge khi A5 - EXTEM < 35mm và A5-FIBTEM <9mm gợi ý một 

tình trạng giảm đông do giảm Fibrinogen, hoặc A5 - EXTEM < 35mm và A5-

FIBTEM ≥ 9mm gợi ý tình trạng giảm đông do tiểu cầu, theo tác giả đây cũng 

là một dấu hiệu cho thấy việc cần thiết phải bổ sung chế phẩm máu phù hợp 

nhằm nâng nồng độ fibrinogen, tiểu cầu cho bệnh nhân để cải thiện tình trạng 

rối loạn đông máu 69.  

4.3. Các yếu tố liên quan đến những biến đổi về đông máu 

Cơ chế bệnh sinh của rối loạn đông máu ở bệnh nhân đa chấn thương rất 

phức tạp và thường có sự kết hợp của rất nhiều yếu tố. Một cơ chế chính được 

đề cập đến là do sự giải phóng ồ ạt các yếu tố hoạt hóa plasminogen của mô (t-
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PA) từ các mô tổn thương gây hoạt hóa quá trình đông máu và tăng quá trình 

tiêu thụ fibrin quá mức. Các nguyên nhân khác là truyền máu khối lượng lớn 

(MT), hòa loãng máu do truyền quá nhiều máu, dịch, hạ nhiệt độ, toan chuyển 

hóa … cũng góp phần gây ra các rối loạn đông máu ở bệnh nhân đa chấn 

thương 45-47. Kết quả nghiên cứu ở Bảng 3.10 cho thấy nhóm bệnh nhân đa 

chấn thương rối loạn đông máu có điểm đánh giá mức độ tổn thương, số cơ 

quan tổn thương, mức độ rối loạn các yếu tố như: thân nhiệt, mạch, huyết áp, 

pH và calci máu cao hơn ở nhóm bệnh nhân đa chấn thương có rối loạn đông 

máu. Theo đó, tỷ lệ rối loạn đông máu tăng dần theo số cơ quan tổn thương, 

mức độ nặng của chấn thương, mức độ mất máu và mức độ rối loạn các chỉ số 

thân nhiệt, mạch, huyết áp, pH và calci (Bảng 3.11). 

4.3.1.  Liên quan quan giữa số cơ quan tổn thương và rối loạn đông máu  

 Kết quả nghiên cứu Bảng 3.12 cho thấy mức độ rối loạn các chỉ số 

đánh giá rối loạn đông máu tăng lên theo số cơ quan tổn thương, số cơ quan 

tổn thương càng nhiều mức độ rối loạn càng nặng, rõ nhất ở chỉ số xét nghiệm 

PT, p<0.05. Tỷ lệ rối loạn đông máu tăng lên theo số cơ quan tổn thương, có 

mối liên quan giữa giảm PT%, giảm Fibrinogen và tiểu cầu với số cơ quan tổn 

thương (Bảng 3.13).  

Theo tác giả Hess, J.R. tỷ lệ rối loạn đông máu tăng lên theo số cơ quan 

tổn thương, cơ chế bệnh sinh của rối loạn đông máu ở bệnh nhân chấn 

thương rất phức tạp, yếu tố kích thích quan trọng đối với rối loạn đông máu 

là chấn thương mô, các chấn thương khác nhau về số lượng tổn thương mô 

liên quan. Các chấn thương do đụng dập hoặc nổ có thể gây ra chấn thương 

mô rất lớn, trong khi chấn thương xuyên thấu lại có thể có rất ít tổn thương 
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mô liên quan, tuy nhiên rối loạn đông máu có thể là một đặc điểm của cả hai 

bệnh cảnh lâm sàng 119.  

4.3.2. Liên quan giữa độ nặng chấn thương và rối loạn đông máu  

Chúng tôi quan sát thấy chấn thương càng nặng, các chỉ số đánh giá rối 

loạn đông máu càng rối loạn, rõ nhất là xét nghiệm PT, với p<0,05. Có mối 

tương quan mức độ vừa giữa kéo dài PT với độ nặng chấn thương với r=0,33, 

p<0,01 (Bảng 3.14). Theo đó tỷ lệ rối loạn đông máu tăng lên theo mức độ 

nặng của chấn thương, có mối liên quan giữa giảm PT% với mức độ nặng 

chấn thương, nguy cơ giảm PT% tăng 3,5 lần ở nhóm chấn thương rất nặng so 

với nhóm chấn thương nặng có ý nghĩa thống kê với p<0.05 (Bảng 3.15). 

 Lê Hữu Quý và cộng sự nghiên cứu trên bệnh nhân chấn thương cho 

thấy khi số vùng tổn thương tăng kèm theo tỷ lệ tử vong tăng, có tới 6,8% 

tử vong ở những bệnh nhân tổn thương 4 cơ quan so với 0,4% ở những 

bệnh nhân tổn thương 2 cơ quan. Cơ quan tổn thương chiếm tỷ lệ cao nhất 

là sọ não và cổ (50,5%) 86. Khi số cơ quan tổn thương tăng, điểm đánh giá 

mức độ tổn thương tăng, rối loạn đông máu cao hơn, nghiên cứu của 

Savioli. G và cộng sự ghi nhận 47% bệnh nhân chấn thương có tổn thương 

từ 3 cơ quan trở lên trong khi nhóm không có rối loạn đông máu chỉ gặp 

với tỷ lệ 23%, theo đó khi số cơ quan tổn thương tăng lên tương quan với 

sự phát triển rối loạn đông máu  p<0,01 và rối loạn đông máu sau chấn 

thương xuất hiện nhiều hơn ở những bệnh nhân có điểm mức độ nghiêm 

trọng của chấn thương ISS cao hơn 103.  

4.3.3. Liên quan giữa mức độ mất máu và rối loạn đông máu  

Trong nghiên cứu của mình chúng tôi ghi nhận tỷ lệ bệnh nhân rối loạn 

đông máu tăng lên theo mức độ mất máu, theo đó ở mức độ I chỉ có 30,7% 
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bệnh nhân có rối loạn đông máu, tỷ lệ này tăng lên 87,8% ở nhóm bệnh nhân 

mất máu mức độ IV (Bảng 3.17). Các chỉ số đánh giá rối loạn đông máu có 

xu hướng tăng dần mức rối loạn theo mức độ mất máu, rõ nhất là xét nghiệm 

PT, p <0,05 (Bảng 3.16). Có mối liên quan giữa giảm PT% và giảm số lượng 

tiểu cầu với mức độ mất máu, với p<0.01 (Bảng 3.17). 

Phần lớn sốc chấn thương là do mất máu. Trong những giờ đầu, do mất 

máu toàn phần nên nồng độ hematocrit còn ở trong giới hạn bình thường. Sau 

đó, sự bù trừ của cơ thể và do tác dụng của dịch truyền làm máu bị pha loãng. 

Bình thường, lượng hemoglobin máu từ 130 - 150 g/L ở nam và 120 - 140 g/L 

ở nữ. Khi mất máu từ khoảng 1500 ml hay 1/3 tổng thể tích máu, lượng 

hemoglobin giảm còn 60 - 70 g/L, cơ thể không đủ số lượng hồng cầu để vận 

chuyển oxy và cần phải được truyền máu 11,12. Nghiên cứu của Carson và 

cộng sự năm 2002 hồi cứu trên 2.000 bệnh nhân nữ sau phẫu thuật với tuổi 

trung bình là 57 tuổi cho thấy chỉ có 300 bệnh nhân có nồng độ hemoglobin 

nhỏ hơn 80g/L. Khi nồng độ hemoglobin giảm từ 71- 80 g/L không có trường 

hợp tử vong nào được ghi nhận nhưng tỷ lệ di chứng là 9,4%. Khi nồng độ 

hemoglobin giảm còn 41- 50 g/L thì tỷ lệ tử vong là 34,4% và tỷ lệ di chứng 

là 57,5% 13. Hậu quả rối loạn đông máu do chấn thương làm tăng thời gian 

nằm viện, tăng thời gian hồi sức và tăng nguy cơ tử vong 14,15. Nghiên cứu của 

Fernendez và cộng sự 2011 cho thấy, tử vong tỷ lệ thuận với số lượng máu sử 

dụng ở bệnh nhân sốc chấn thương 16. 

4.3.4. Liên quan giữa việc phải truyền máu khối lượng lớn và rối loạn đông 

máu  

Rối loạn đông máu ở bệnh nhân đa chấn thương là một biến chứng 

phức tạp, là hậu quả của nhiều yếu tố khác nhau như mất nhiều máu, hòa 
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loãng máu và truyền máu khối lượng lớn… Đa số các trường hợp chấn 

thương có thể chỉ cần bồi phụ thể tích tuần hoàn bằng các dung dịch thay thế. 

Tuy nhiên khi mất máu quá nhiều hoặc máu vẫn tiếp tục chảy thì truyền máu 

phải được thực hiện. Trong nhiều trường hợp ĐCT bệnh nhân phải nhận một 

lượng máu rất lớn, các trường hợp này được gọi là truyền máu khối lượng 

lớn. Các nghiên cứu trên thực nghiệm cho thấy bệnh nhân sẽ sốc nặng nếu 

mất > 40% thể tích máu. Huyết áp tụt và dòng máu sẽ chậm lại. Điều trị được 

thực hiện bằng cách truyền bồi phụ lượng máu đã mất bằng máu hoặc các 

dịch thay thế máu. Tuy nhiên truyền một lượng lớn thể tích các dung dịch tinh 

thể hoặc dịch keo có thể gây ra hòa loãng máu và dẫn đến bệnh lý rối loạn 

đông máu do hòa loãng. Truyền thay một lượng dịch tương đương với thể tích 

máu của bệnh nhân có thể làm giảm một phần ba nồng độ các yếu tố đông 

máu ban đầu 61,110. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỷ lệ rối loạn 

các chỉ số đánh giá RLĐM tăng lên khi bệnh nhân truyền máu khối lượng lớn, 

đặc biệt là giảm PT%, Fibrinogen và số lượng tiểu cầu. Có mối liên quan giữa 

giảm PT%, giảm Fibrinogen và giảm số lượng tiểu cầu với truyền máu khối 

lượng lớn. Nguy cơ giảm PT%, giảm Fibrinogen và giảm số lượng tiểu cầu 

tăng 5,1; 3,8 và 12,1 lần khi bệnh nhân có truyền máu khối lượng lớn, với 

p<0.01 (Bảng 3.18 và Bảng 3.19). 

4.3.5. Liên quan giữa hạ huyết áp và rối loạn đông máu  

Theo Faringer PD và cộng sự, hòa loãng máu bắt đầu từ sự chảy máu, 

gây mất các yếu tố đông máu và tiểu cầu. Giảm thể tích máu ban đầu sẽ dẫn 

đến co mạch, thay đổi huyết áp và phân bố dòng máu đến các cơ quan. Đồng 

thời nước trong các khoảng kẽ sẽ được kéo vào trong lòng mạch làm giảm áp 

lực keo và hòa loãng các yếu tố đông máu còn lại trong thể tích tuần hoàn gây 
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rối loạn đông máu31. Có 24/297 (8%) bệnh nhân đa chấn thương có biểu hiện 

hạ huyết áp trong nghiên cứu của chúng tôi, theo đó tỷ lệ rối loạn đông máu 

tăng lên ở bệnh nhân đa chấn thương có hạ huyết áp, thể hiện rõ nhất ở chỉ số 

APTTr. Tỷ lệ kéo dài APTTr ở nhóm có hạ huyết cao hơn nhóm huyết áp 

bình thường (1,8% so với 20,0%; p <0,05). Nguy cơ kéo dài APTTr tăng lên 

13.4 lần khi bệnh nhân đa chấn thương có hạ huyết áp (Bảng 3.20). 

Nghiên cứu của Savioli. G và cộng sự cho thấy nhóm bệnh nhân chấn 

thương có rối loạn đông máu thường xuyên bị hạ huyết áp, nhịp tim nhanh và 

độ bão hòa oxy thấp, và có điểm mức độ nghiêm trọng của chấn thương nặng 

hơn nhóm bệnh nhân chân thương không có rối loạn đông máu 103. 

4.3.6. Liên quan giữa nhiễm toan và rối loạn đông máu  

- Nhiễm toan làm giảm hoạt động của cả hai đường đông máu nội sinh 

và ngoại sinh, điều này được biểu hiện bởi sự thay đổi thời gian PT và aPTT. 

Nhiễm toan cũng làm giảm chức năng tiểu cầu và được biểu hiện bởi sự giảm 

độ tập trung tiểu cầu. Các xét nghiệm này sẽ giảm nếu pH máu dưới 6,8 và sẽ 

tăng hoặc giảm gấp đôi nếu pH dưới 6,460. Có sự tương quan giữa tình trạng 

nhiễm toan và rối loạn đông máu, nhiễm toan vừa là nguyên nhân trực tiếp và 

gián tiếp gây ra rối loạn đông máu. Khi cơ thể nhiễm toan dẫn đến kém tưới 

máu ở tổ chức gây rối loạn chức năng tế bào nội mô và ứ trệ tuần hoàn, hậu 

quả là gây rối loạn đông máu do tăng tiêu thụ các yếu tố đông máu120.  

- Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận tỷ lệ rối loạn các chỉ số đánh giá rối 

loạn đông máu tăng lên khi cơ thể có pH giảm < 7,35, pH trung bình của 

nhóm có RLĐM (7,34±0,12) giảm hơn so với nhóm không RLĐM 

(7,36±0,07), tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê, p>0,05 (Bảng 

3,10). Chưa tìm thấy mối liên quan giữa tình trạng nhiễm toan và rối loạn 
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đông máu (Bảng 3.21). Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự 

nghiên cứu của Theusinger, Oliver M và cộng sự cho thấy, pH tại thời điểm 

nhập viện của bệnh nhân đa chấn thương trung bình là 7,32 ± 0,08, pH cũng 

có xu hướng giảm hơn so với thời điểm tại hiện trường xảy ra tai nạn trong 

nhóm bệnh nhân đa chấn thương 117. Một nghiên cứu khác của Gregory S. 

Corwin và cộng sự về đặc điểm nhiễm toan trên bệnh nhân chấn thương cũng 

cho thấy có 532 bệnh nhân chấn thương được xác định là nhiễm toan chiếm 

64,7% (pH <7,35) 121. 

- Nhiễm toan thường thấy ở bệnh nhân chấn thương do giảm tưới máu do 

mất nhiều máu, lúc này hoạt động của enzym đông máu bị suy giảm ảnh 

hưởng đến quá trình đông máu. Ở các bệnh nhân chấn thương PT và aPTT 

kéo dài và giảm nồng độ các yếu tố đông máu. Về mặt định lượng, khi pH 

giảm từ 7,4 đến 7,0 trong ống nghiệm, hoạt động của yếu tố VIIa và yếu tố 

VIIa /TF giảm tương ứng hơn 90% và 60%. Khi pH giảm từ 7,4 xuống 7,1 ở 

lợn, sự tạo thrombin giảm xuống 47% so với giá trị đối chứng122. Trong quá 

trình tạo thrombin, nhiễm toan ức chế giai đoạn bắt đầu tạo thrombin, nhưng 

ức chế kéo dài và tăng lên ở giai đoạn lan truyền 122. Những dữ liệu này cho 

thấy rằng nhiễm toan ức chế nghiêm trọng sự hoạt hóa của yếu tố V, VIII, IX, 

X và sự hình thành của yếu tố Xa và phức hợp prothrombinase trong giai 

đoạn lan truyền, so với sự hoạt hóa của yếu tố VIIa / phức hợp yếu tố mô 

trong giai đoạn khởi đầu 122. Ảnh hưởng của nhiễm toan đối với fibrinogen đã 

được nghiên cứu trên mô hình thực nghiệm trên lợn 123. Khi pH = 7,1 tỷ lệ 

phân hủy fibrinogen tăng 1,8 lần so với giá trị đối chứng nhưng không ảnh 

hưởng đến tốc độ tổng hợp fibrinogen 123. Nhiễm toan làm giảm nồng độ 
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fibrinogen và số lượng tiểu cầu, đồng thời làm suy giảm quá trình tạo 

thrombin, tốc độ đông máu và độ bền của cục máu đông 124. 

4.3.7. Liên quan giữa hạ calci và rối loạn đông máu  

 Chảy máu dẫn đến mất các thành phần của máu bao gồm các ion như 

canxi, suy giảm quá trình tạo canxi và tăng hoạt động của hệ giao cảm cũng 

góp phần làm giảm canxi máu ở những bệnh nhân chấn thương nặng125, khi 

hồi sức với RBC và FFP cũng có thể kéo dài tình trạng hạ canxi máu do 

citrate gây ra. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ bệnh nhân có hạ calci máu 

232/297 (78,1%) (Bảng 3.22). Mức calci trung bình ở nhóm có RLĐM 

1,98±0,23mmol/L thấp hơn so với nhóm không có RLĐM (2,11±0,15), 

p<0,05 (Bảng 3.10). Bên cạnh đó, mức độ rối loạn đông máu cơ bản ở bệnh 

nhân đa chấn thương có hạ calci máu cao hơn so với nhóm không hạ calci, rõ 

nhất ở chỉ số PT, với p<0,01. Có mối tương quan mức độ vừa giữa kéo dài PT 

với tình trạng hạ calci máu với r= 0,5, p< 0,01. Tỷ lệ giảm PT% tăng lên ở 

nhóm có hạ calci, tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê, p>0,05. 

Chưa tìm thấy mối liên quan giữa các chỉ số đánh giá rối loạn đông máu với 

hạ calci máu (Bảng 3.23) 

Kết quả nghiên cứu của Mayank Vasudeva và cộng sự về hạ calci máu 

và rối loạn đông máu sau chấn thương cho thấy trong 226 bệnh nhân được 

đưa vào nghiên cứu có 113 (50%) bệnh nhân ghi nhận tình trạng hạ canxi máu 

trước khi truyền bất kỳ sản phẩm máu nào. Hạ canxi máu khi nhập viện cũng 

liên quan đến truyền máu trong 24 giờ đầu tiên sau khi nhập viện ở 62,5% 

bệnh nhân hạ calci so với 37,5% bệnh nhân không hạ calci (p <0 001). Hạ 

canxi máu khi nhập viện có liên quan đến tử vong khi xuất viện (25,6% ở 
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bệnh nhân hạ canxi so với 15,0% ở bệnh nhân không hạ calci (p< 0,05). 

Trong số bệnh nhân hạ calci huyết, 50 (45,4%) có rối loạn đông máu, hạ canxi 

máu có liên quan đáng kể với rối loạn đông máu khi đến khoa cấp cứu (OR 

5,5; KTC 95%: 2,8–10,8; p <0,001) 126.  

4.3.8. Phân tích liên quan đa biến và rối loạn đông máu 

Khi phân tích đơn biến để tìm hiểu về mối liên quan giữa rối loạn đông 

máu và một số yếu tố, chúng tôi ghi nhận có mối liên quan giữa rối loạn đông 

máu với số cơ quan tổn thương (p<0,05), với độ nặng của chấn thương 

(p<0,05), với mức độ mất máu(p<0,01), truyền máu khối lượng lớn (p<0,01). 

Tuy nhiên khi phân tích đa biến chúng tôi nhận thấy chỉ có mức độ mất máu 

và truyền máu khối lượng lớn là hai yếu tố độc lập dẫn đến rối loạn đông máu 

ở bệnh nhân đa chấn thương với OR lần lượt là 5,8 và 3,7 với KTC 2,39 – 

14,83 và 1,04 – 13,5, có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 (Bảng 3.25). Nghiên 

cứu của Arasch Wafaisade và cộng sự năm 2010 trên 1987 bệnh nhân chân 

thương nặng cho thấy các yếu tố nguy cơ độc lập đối với rối loạn đông máu 

sau chấn thương cấp tính được tính toán bằng phân tích đa biến là điểm mức 

độ nghiêm trọng của chấn thương (ISS), nhiệt độ cơ thể ≤35°C, có sốc tại 

hiện trường và / hoặc trong phòng hồi sức và lượng dịch truyền tĩnh mạch 

trước khi nhập viện ≥3000 ml. Một nghiên cứu khác của Orapan Kongsap và 

cộng sự năm 2019 về mối liên quan giữa thể tích dịch truyền và rối loạn đông 

máu và tỷ lệ tử vong giữa các bệnh nhân chấn thương có sốc cho thấy mức thể 

tích dịch truyền có liên quan đáng kể với rối loạn đông máu (χ2 = 57,27, p = 

000) và tử vong (χ2 = 47,50, p = 000) ở bệnh nhân chấn thương có sốc. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wafaisade+A&cauthor_id=20515913
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4.4. Đánh giá giá trị xét nghiệm ROTEM trong định hướng xử trí rối 

loạn đông máu và một số yếu tố tiên lượng 

4.4.1. Đặc điểm xét nghiệm đông máu và tế bào máu ngoại vi trước và sau 

điều trị rối loạn đông máu 

Sau điều trị RLĐM, các chỉ số đông máu, tế bào máu ngoại vi và 

ROTEM có xu hướng cải thiện theo hướng tích cực, rõ nhất ở xét nghiệm PT, 

Fibrinogen, A5, A10, MCF- ROTEM với p<0.05 (Bảng 3.25; 3.26), đồng thời 

tỷ lệ RLĐM giảm khác biệt so với trước điều trị đặc biệt là rối loạn liên quan 

đến Fibrinogen (85,5% so với 19,0%, p<0,05) và rối loạn liên quan đến 

đường đông máu ngoại sinh, và giảm fibrinogen, p<0.05 (Bảng 3.27 và 3.28). 

Bên cạnh đó kết quả đông máu thường quy và xét nghiệm ROTEM sau truyền 

vẫn có tương quan tuyến tính thuận và chặt. Với những đặc điểm đó, chúng 

tôi nhận thấy cần thiết sử dụng xét nghiệm ROTEM trong những cấp cứu 

RLĐM và chảy máu ngoại khoa đặc biệt là trong đa chấn thương có RLĐM 

và mất máu nặng. 

4.4.2. Thực trạng tình hình rối loạn chảy máu ở bệnh nhân đa chấn thương 

 Xuất huyết nặng sau chấn thương được ước tính là nguyên nhân của 

gần một nửa trong số 4,6 triệu ca tử vong hàng năm do chấn thương trên 

toàn thế giới127. Có tới 50% bệnh nhân chảy máu nặng sẽ tử vong do tình 

trạng nhiễm độc, hoặc rối loạn chức năng đa cơ quan hay chấn thương sọ 

não kèm theo128,129. 

 Các phương pháp tiếp cận hiện tại đối với hồi sức sau chấn thương tập 

trung vào việc kiểm soát chảy máu và xử trí rối loạn đông máu do chấn 

thương với mục tiêu điều trị cầm máu kịp thời128,130. Trong giai đoạn chăm 

sóc ban đầu, các liệu pháp này thường được thực hiện theo kinh nghiệm, bổ 
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sung axit tranexamic và truyền các thành phần máu theo tỷ lệ gần với thành 

phần của máu toàn phần131. Tuy nhiên, những chiến lược này hiếm khi có thể 

điều chỉnh hoàn toàn được tình trạng rối loạn đông máu đang xảy ra ở bệnh 

nhân đa chấn thương132,133. 

 Chấn thương sọ não nặng là nguyên nhân gây ra ít nhất 25% số ca tử 

vong ở những bệnh nhân chảy máu nặng và 50% số ca tử vong do chấn 

thương128. Hầu hết các thử nghiệm lâm sàng trước đây về xuất huyết do chấn 

thương đã loại trừ các chấn thương sọ não nghiêm trọng vì kết quả của chúng 

được cho là không có sự thay đổi bởi những thay đổi trong xử trí cầm máu. 

Ngày càng có nhiều bằng chứng cho thấy việc quản lý rối loạn đông máu theo 

hướng dẫn có thể làm giảm tỷ lệ tử vong do chấn thương sọ não, chẳng hạn 

như thử nghiệm gần đây về axit tranexamic đối với bệnh nhân chấn thương sọ 

não nặng134. Điều chỉnh rối loạn đông máu giúp cải thiện tình trạng chảy máu 

trong não; giảm thiếu máu não do giảm mức độ và thời gian của sốc xuất 

huyết; và / hoặc giảm tình trạng viêm não, cải thiện quá trình oxy hóa và tưới 

máu não135,136. 

4.4.3. Đặc điểm các thông số cơ bản và ROTEM theo nhu cầu truyền máu 

khối lượng lớn 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 23/126 bệnh nhân được truyền máu 

khối lượng lớn. Tuổi trung bình của nhóm bệnh nhân này là 34,7 ± 13,7 thấp 

hơn nhóm không có nhu cầu truyền máu khối lượng lớn (p < 0,05). Điểm ISS 

trung bình của nhóm truyền máu khối lượng lớn cao hơn (34,4 ± 11,8 và 24,2 

± 6,9 với p < 0,001) và số tạng tổn thương của nhóm này cũng nhiều hơn hẳn 

nhóm còn lại (3,2 ± 1,2 và 2,5 ± 0,69 với p < 0,01). Kết quả này tương tự như 
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nghiên cứu của Leemann H và cộng sự (2010)79 với độ tuổi trung bình là 39,6 

± 2,5 và điểm ISS trung bình là 31,1 ± 1,7. 

Các thông số xét nghiệm cơ bản của nhóm bệnh nhân được truyền máu 

khối lượng lớn cũng có sự rối loạn rõ rệt so với nhóm không có nhu cầu 

truyền máu khối lượng lớn (bảng 3.29): lượng huyết sắc tố thấp hơn (96,9 ± 

30,7 và 118,9 ± 24,6 với p = < 0,01); số lượng tiểu cầu thấp hơn (128,1 ± 74,7 

và 213,2 ± 128,1 với p < 0,01); PT-INR cao hơn (1,38 ± 0,35 và 1,16 ± 0,2 

với p < 0,01); fibrinogen thấp hơn (1,89 ± 1,11 và 2,93 ± 1,46 với p < 0,01). 

Kết quả này cũng tương tự với nhận định của Leemann H và cộng sự79.  

Hiện nay rất nhiều trung tâm y khoa trên thế giới đã đưa xét nghiệm 

ROTEM vào sử dụng với mục đích đưa ra hướng dẫn truyền máu và dùng thuốc 

hiệu quả cho các cuộc phẫu thuật lớn như ở bệnh nhân ghép gan137, phẫu thuật 

tim mạch138. Các nghiên cứu này đã ghi nhận được hiệu quả của việc giảm nhu 

cầu truyền máu dựa trên hướng dẫn của ROTEM so với hướng dẫn của các xét 

nghiệm đông máu cơ bản thường quy. Nghiên cứu của Johansson và cộng sự139 

đã chứng minh việc truyền chế phẩm dưới hướng dẫn của ROTEM giúp cải 

thiện rõ rệt tỷ lệ tử vong ở các bệnh nhân chảy máu nặng. 

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy nhóm bệnh nhân truyền máu khối 

lượng lớn có các thông số xét nghiệm ROTEM khác biệt rõ rệt so với nhóm 

còn lại (bảng 3.29). Thời gian hình thành cục máu đông (CT) kéo dài hơn, đặc 

biệt ở CT-Intem (211,6 ± 40,0 và 118,9 ± 34,0 với p < 0,05). Thông số CFT 

của cả Intem và Extem cũng có sự khác biệt rõ rệt giữa hai nhóm (p < 0,01). 

So với nhóm bệnh nhân không có nhu cầu truyền máu khối lượng lớn thì các 

bệnh nhân thuộc nhóm cần truyền máu khối lượng lớn có biên độ tối đa của 

cục máu đông Intem - MCF, Extem - MCF và Fibtem - MCF thấp hơn đáng 
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kể (p < 0,05).  Biên độ cục máu đông tại các thời điểm A5, A10 giảm rõ rệt ở 

cả ba xét nghiệm Intem, Extem và Fibtem (p < 0,05). Kết quả này tương tự 

với nghiên cứu của Schöchl H và cộng sự (2011)76. 

4.4.4. Giá trị dự báo rối loạn đông máu của các thông số ROTEM theo các 

ngưỡng truyền máu.  

Theo Hướng dẫn của Châu Âu về việc xử lý chảy máu và rối loạn 

đông máu sau chấn thương: các bệnh nhân chấn thương có giá trị PT (INR > 

1,5) được khuyến cáo sử dụng chế phẩm máu là huyết tương tươi, giá trị số 

lượng tiểu cầu < 50 G/L hoặc số lượng tiểu cầu < 100 G/L có kèm theo chảy 

máu là ngưỡng được khuyến nghị truyền tiểu cầu và ngưỡng fibrinogen 1,5 g/L 

đối với việc sử dụng tủa lạnh yếu tố. Đây là những giá trị quan trọng có thể gợi ý 

các quyết định sử dụng chế phẩm máu của bệnh nhân140.  

Trong nghiên cứu, chúng tôi có thể dự đoán các mốc giá trị quan trọng 

trên từ các thông số ROTEM một cách đáng tin cậy. Kết quả bảng 3.31 cho 

thấy CFT Extem ≥ 170 giây và A5 Extem ≤ 30 mm là những giá trị dự báo tốt 

nhất cho giảm đông ngoại sinh với INR > 1,5 với độ nhạy là 90% và độ đặc 

hiệu lần lượt là 86,7% và 84,1%. Các thông số A10 va A15 Extem cũng có 

giá trị dự báo INR PT > 1,5 với diện tích dưới đường cong rất cao AUC = 

0,98, có độ nhạy 87% và độ đặc hiệu lên đến 100%, giá trị ngưỡng của A15 

Extem ≤ 32 mm đã được báo cáo bởi tác giả Rugeri77. Trong một nghiên cứu 

khác thông số A5 Extem ≤ 37 mm dự báo rối loạn đông máu ở bệnh nhân đa 

chấn thương với diện tích dưới đường cong AUC = 0,79 và CFT Extem cũng 

có giá trị dự báo rối loạn đông máu tốt với AUC = 0,73 82. 

Để dự báo số lượng tiểu cầu < 50 G/L, ngưỡng khuyến cáo truyền tiểu 

cầu ở bệnh nhân đa chấn thương, hai thông số A5 Extem ≤ 33 mm và A5 
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Intem ≤ 32 mm có giá trị dự báo tốt nhất với diện tích dưới đường cong AUC 

lần lượt là 0,910 và 0,914, độ nhạy 100% độ đặc hiệu đều trên 70% (bảng 

3.31). Cũng là dự báo tiểu cầu < 50 G/L, nhưng tác giả Rugeri sử dụng thông 

số A15 Intem ≤ 46 mm với độ nhạy 100%, độ đặc hiệu 80%, giá trị dự báo rất 

tốt AUC = 0,92 77. Để dự báo số lượng tiểu cầu < 100 G/L, ngưỡng khuyến 

cáo truyền tiểu cầu ở bệnh nhân đa chấn thương, hai thông số A5 Extem ≤ 34 

mm và A5 Intem ≤ 33 mm có giá trị dự báo với diện tích dưới đường cong 

AUC lần lượt là 0,837 và 0,831, độ nhạy 81,3% độ đặc hiệu đều trên 70%. 

Vai trò của thông số A5, A10 cũng đã được chứng minh có hiệu quả trong 

tiên lượng truyền tiểu cầu ở bệnh nhân ghép gan 141,142. Trong nghiên cứu của  

N.V. Chỉnh giá trị ngưỡng A5 Extem ≤ 23 mm với AUC = 0,91 có độ nhạy và 

độ đặc hiệu cao. Nghiên cứu của Hashir cũng ghi nhận vai trò A5 Extem 

trong dự báo giá trị tiểu cầu < 50 G/L với AUC = 0,915. 

Đối với fibrinogen, fibrinogen là yếu tố bị giảm nhiều nhất của rối loạn 

đông máu trong chấn thương và có mối liên kết chặt chẽ với tỷ lệ tử vong, tuy 

nhiên, câu hỏi về thời điểm và cách bổ sung fibrinogen trong vẫn chưa được 

giải đáp. Nhiều quy trình về quản lý xuất huyết nặng được công bố trong 

những năm gần đây, bao gồm Hướng dẫn của Châu Âu về việc xử lý chảy 

máu và rối loạn đông máu sau chấn thương: ấn bản thứ năm 140. Khuyến cáo 

rằng: cần nâng nồng độ fibrinogen trong máu về mức > 1,5 g/L. Một số tác 

giả cũng khuyến cáo với nồng độ fibrinogen cao > 2,0 g/L có thể giúp cải 

thiện đáng kể tiên lượng của bệnh nhân73. Spagnolello và cộng sự phát triển 

một phác đồ truyền máu ở bệnh nhân đa chấn thương trong đó hoàn toàn 

không sử dụng thông số CT vì cho rằng CT có thể kéo dài do giảm 

fibrinogen, tiểu cầu và các yếu tố đông máu khác ngoài sợi huyết. Tuy nhiên, 
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thiếu hụt yếu tố đông máu khác ngoài fibrinogen thường không phải là đặc 

điểm của rối loạn đông máu trong chấn thương72. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, các thông số ROTEM sớm bao gồm A5, A10 Fibtem và A5, A10 

Extem đều có giá rị rất tốt dự báo fibrinogen < 1,5 g/L với AUC > 0,90. Các 

ngưỡng được xác định: A5 Fibtem ≤ 6 mm; A10 Fibtem ≤ 7 mm; A5 Extem ≤ 

33 mm và A10 Extem ≤ 44 mm, tất cả các thông số trên đều dự báo 

Fibrinogen < 1,5 g/L với độ nhạy và độ đặc hiệu rất cao. Việc sử dụng các 

thông số A10 Fibtem và A10 Extem trong dự báo giảm fibrinogen cũng đã 

được báo cáo ở một số tác giả 83. Như vậy rõ ràng thông số A5, A10 rất có giá 

trị trong việc hướng dẫn chỉ định truyền Fibrinogen, chúng tôi lựa chọn thông 

số A5, A10 vì thông số này cho kết quả trong thời gian ngắn khoảng 5-10 

phút giúp các nhà lâm sàng chỉ định truyền máu kịp thời và chính xác.  

Bảng 4.1: Một số nghiên cứu về ngưỡng chỉ định truyền chế phẩm  

Nghiên cứu 

Chỉ định truyền chế phẩm 

Huyết tương tươi 

đông lạnh 
Tủa lạnh Tiểu cầu 

Chúng tôi 
CFTEx ≥ 170 mm 

A5Ex ≤ 30 mm 

A5Fib ≤  6 mm 

A10Fib ≤ 7 mm 

A5Ex ≤ 33 mm 

A10Ex ≤  44 mm 

A5Ex ≤ 34 mm 

A5In ≤ 33mm 

Schöchl H (2012) CT Ex > 80 mm A10Fib < 7 mm A10Ex < 40mm 

Spagnolello O 

(2021) 

- A5Ex ≥ 28mm và 

A5Fib ≤ 3mm 

- A5Ex≤27mm 

- A10Ex ≥ 39mm 

và A10Fib < 5mm 

- A10Ex ≤ 27 mm 

- A5Ex ≤ 27mm  

và A5Fib ≤ 3mm  

- A10Ex ≤38mm 

và A10Fib < 5mm 

A5Ex ≤ 38mm 

Görlinger K 

(2019) 

CT Ex > 80mm và 

A5Fib ≥ 9mm 

A5Fib ≤ 9mm và 

A5Ex ≤ 35mm 

A5Ex ≤ 35mm 

và A5Fib ≥ 9mm 
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 Fibrinogen có thể được bổ sung dưới dạng huyết tương tươi đông lạnh, 

tủa lạnh hoặc fibrinogen cô đặc. Hiện tại ở Việt Nam có hai loại chế phẩm 

thông dụng nhất là huyết tương tươi đông lạnh và tủa lạnh. Tủa lạnh được sản 

xuất bằng cách giữ lại khoảng 10-20 ml phần tủa hình thành trong quá trình 

làm tan đông huyết tương tươi đông lạnh. Mỗi đơn vị tủa lạnh có thể tích từ 

80-120ml thường được pool từ 6-8 đơn vị túi đơn. Trong mỗi đơn vị tủa 

thường có 240-280 đơn vị yếu tố VIII và 600-650mg fibrinogen. Trong khi 

đó, mỗi đơn vị huyết tương tươi đông lạnh 250ml thường chứa khoảng 700mg 

fibrinogen (cùng với các yếu tố đông máu khác). Như vậy với cùng lượng thể 

tích truyền vào như nhau thì hiệu quả nâng nồng độ fibrinogen trong máu của 

chế phẩm tủa lạnh cao hơn so với chế phẩm huyết tương tươi đông lạnh, tránh 

được nguy cơ quá tải thể tích tuần hoàn cho bệnh nhân. Trong một nghiên cứu 

ngẫu nhiên so sánh việc sử dụng fibrinogen cô đặc với huyết tương tươi đông 

lạnh trong phẫu thuật mạch máu lớn, người ta nhận thấy nồng độ fibrinogen 

đạt được trong máu tương tự nhau ở cả hai nhóm 143. Việc quyết định sử dụng 

sớm huyết tương tươi đông lạnh được xem là rất quan trọng trong vấn đề xử 

trí các bệnh nhân chấn thương chảy máu.  

 Các bác sĩ lâm sàng thường sử dụng huyết tương tươi đông lạnh với 

mục đích để điều chỉnh sự thiếu hụt các yếu tố đông máu. Tuy nhiên, trên 

thực tế chỉ có một yếu tố bị thiếu hụt nhiều nhất ở các bệnh nhân rối loạn 

đông máu do chấn thương là fibrinogen 144. Việc sử dụng sớm huyết tương 

tươi đông lạnh là biện pháp giúp bổ sung fibrinogen và bồi phụ thể tích tuần 

hoàn mà không làm giảm nồng độ fibrinogen (và các yếu tố đông máu khác) 

như các loại dịch truyền tĩnh mạch khác. Cho đến nay, đã có nhiều bằng 

chứng cho thấy rằng so với đông máu cơ bản thì xét nghiệm ROTEM có thể 
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giúp làm giảm việc truyền máu không cần thiết và cải thiện được tiên lượng ở 

các bệnh nhân chảy máu do chấn thương 145.  

4.4.5. Giá trị dự đoán của thông số ROTEM cho truyền máu khối lượng lớn 

 Trong nghiên cứu này, chúng tôi đã xác định được giá trị của các thông 

số ROTEM đối với nhu cầu truyền máu khối lượng lớn. Dựa trên các thông số 

ROTEM được đánh giá, các ngưỡng giá trị có thể được sử dụng để hướng 

dẫn hồi sức cầm máu cho những bệnh nhân đa chấn thương cần truyền máu 

khối lượng lớn. Mục đích chính trong nghiên cứu của chúng tôi là hướng 

tới tối ưu hóa khả năng cầm máu trong thời gian chờ phẫu thuật. Điều này 

đã được chứng minh giúp cải thiện rõ rệt tỷ lệ tử vong của bệnh nhân đa 

chấn thương146. Xét nghiệm ROTEM cho kết quả về rất nhiều thông số 

khác nhau. Giai đoạn bắt đầu hình thành cục máu đông kéo dài phản ánh 

tình trạng thiếu hụt huyết tương; sự hình thành cục máu đông phản ánh tình 

trạng của fibrinogen; biên độ cục máu đông thấp thể hiện nhu cầu của 

truyền tiểu cầu và/hoặc fibrinogen145. Do đó nghiên cứu của chúng tôi cũng 

tập trung vào các khía cạnh này để tiến tới đề xuất một hướng xử trí hồi 

sức dưới hướng dẫn của ROTEM.  

Rối loạn đông máu khi đến bệnh viện đã được chứng minh là một yếu 

tố tiên lượng mạnh mẽ về nguy cơ tử vong của bệnh nhân 51,147. Nếu các rối 

loạn này được điều trị tích cực có thể cải thiện khả năng sống sót của bệnh 

nhân. Mặt khác, việc truyền quá nhiều chế phẩm máu sẽ dẫn đến kết quả bất 

lợi cho bệnh nhân như: nhiễm trùng, quá tải thể tích tuần hoàn và suy các cơ 

quan. Trong nghiên cứu của chúng tôi, truyền máu khối lượng lớn được định 

nghĩa là việc truyền 10 đơn vị khối hồng cầu trở lên trong 24 giờ đầu tiên sau 

khi nhập viện. Việc truyền khối hồng cầu giúp cải thiện tiên lượng sống của 



120 
 

bệnh nhân đa chấn thương, đặc biệt là nhóm bệnh nhân có sốc mất máu. Tuy 

nhiên, do đặc điểm của khối hồng cầu không có chứa tiểu cầu và các yếu tố 

đông máu nên có thể dẫn đến rối loạn đông máu ở giai đoạn đầu do truyền 

hồng cầu khối lượng lớn. Bên cạnh đó, chế phẩm huyết tương tươi đông lạnh 

được bảo quản trong túi có chứa chất chống đông natri citrate nên những bệnh 

nhân có sốc giảm thể tích, hạ thân nhiệt được truyền lượng lớn huyết tương 

tươi đông lạnh có thể có tình trạng hạ canxi máu do citrate liên kết với canxi 

ion máu. Các xét nghiệm đông máu cơ bản như thời gian prothrombin (PT), tỷ 

lệ chuẩn hóa quốc tế (INR), thời gian thromboplastin một phần hoạt hóa 

(APTT) và tỷ lệ APTT (ratio), nồng độ fibrinogen và số lượng tiểu cầu có thể 

không nhạy trong việc phát hiện rối loạn đông máu đang diễn ra. Hơn nữa, 

với thời gian ly tâm bệnh phẩm ít nhất 15 phút, các xét nghiệm này có thể dẫn 

đến sự chậm trễ trong việc chẩn đoán tình trạng lâm sàng của bệnh nhân. 

Chúng tôi xác định được ngưỡng cut off của CFT Intem ≥ 124 mm dự 

báo nhu cầu truyền máu khối lượng lớn với độ nhạy 80%, độ đặc hiệu 76,5%. 

Ngưỡng cut off của CFT Extem ≥ 126 mm dự báo nhu cầu truyền máu khối 

lượng lớn với độ nhạy 80% và đặc hiệu 74,8%. Bên cạnh đó, ngưỡng cut-off 

của các thông số ROTEM sớm khác cũng có độ tin cậy và độ nhạy, độ đặc 

hiệu cao như: (bảng 3.32) A5 Intem ≤ 35 mm có AUC 0,799 với độ nhạy 

80%, độ đặc hiệu 73,7%; A5 Extem ≤ 34 mm có AUC 0,806 với độ nhạy 

80%, độ đặc hiệu 77,7%; A10 Intem ≤ 46 mm có AUC 0,788 với độ nhạy 

85%, độ đặc hiệu 70,3%, A10 Extem ≤ 47 mm có AUC 0,801 với độ nhạy 

85%, độ đặc hiệu 67,3%. Davenport. R và cộng sự cũng đã chứng minh rằng 

A5 Extem ≤ 35 mm có khả năng dự báo nhu cầu truyền máu khối lượng lớn 

với tỷ lệ phát hiện là 71% 80.  
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4.4.6  Giá trị của các thông số ROTEM cho dự báo tỷ lệ tử vong 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy thông số CT của cả ba xét 

nghiệm Intem, Extem và Fibtem (biểu đồ 3.11) có giá trị tốt trong dự báo 

nguy cơ tử vong của bệnh nhân đa chấn thương với AUC > 0,8 (p< 0,001). 

Chúng tôi xác định được ngưỡng cut off của CT Intem ≥ 229 mm dự báo 

nguy cơ tử vong với độ nhạy 66,7%, độ đặc hiệu 99,2%. Ngưỡng cut off của 

CT Extem ≥ 80 mm dự báo nguy cơ tử vong với độ nhạy 83,8% và độ đặc 

hiệu 85,3%. Ngưỡng cut off của CT Fibtem ≥ 72 mm dự báo nguy cơ tử vong 

với độ nhạy 83,3% và độ đặc hiệu 79,3%. Thông số CT kéo dài báo hiệu sự 

khởi phát quá trình đông máu diễn ra chậm dẫn đến làm xuất hiện và/hoặc 

nặng thêm tình trạng rối loạn đông máu của bệnh nhân và hậu quả cuối cùng 

là làm tăng nguy cơ tử vong của các bệnh nhân đa chấn thương. Kết quả này 

tương tự với nhận định của Schöchl. H và cộng sự 148. 

Một số nghiên cứu trên thế giới nhận định vấn đề tăng tiêu sợi huyết có 

mối liên quan với tỷ lệ tử vong của bệnh nhân đa chấn thương 81,149. Tuy 

nhiên nghiên cứu của chúng tôi tập trung vào khảo sát các thông số 

ROTEM trong chẩn đoán sớm rối loạn đông máu ở bệnh nhân đa chấn 

thương nên chưa có đủ dữ liệu để phân tích về tình trạng tiêu sợi huyết của 

nhóm bệnh nhân này. 
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KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu 297 bệnh nhân đa chấn thương được chẩn đoán xác định 

và điều trị tại bệnh viện Việt Đức từ năm 2017-2022, chúng tôi có kết luận 

sau: 

1. Tình trạng rối loạn đông máu trên bệnh nhân đa chấn thương và các 

yếu tố liên quan. 

- Tỉ lệ RLĐM ở xét nghiệm đông máu thường quy là 54.9%, trong đó 

gặp nhiều nhất là giảm số lượng tiểu cầu (34%) và fibrinogen (31%). 

- Tỷ lệ RLĐM tăng cao rõ rệt  ở nhóm BN có tổn thương 4 cơ quan, mất 

máu mức độ nặng và TMKKL 

- Bệnh nhân TMKLL có nguy cơ giảm PT% tăng 5,1 lần; nguy cơ giảm 

tiểu cầu tăng 12,1 lần; nguy cơ giảm fibrinogen tăng 3,8 lần (p<0,01) 

2. Giá trị hướng dẫn và dự báo của xét nghiệm ROTEM trong ĐCT 

- Kết quả ĐMCB và ROTEM sau truyền chế phẩm: đều có sự cải thiện 

rõ rệt và tương quan tuyến tính thuận với nhau. 

- Giá trị dự báo rối loạn đông máu theo các ngưỡng truyền máu: có độ tin 

cậy cao với AUC > 0,9 và có độ nhạy, độ đặc hiệu cao  

- Giá trị dự báo truyền máu khối lượng lớn: Thông số CFT của INTEM 

và EXTEM có giá trị dự báo cao nhất với diện tích dưới đường cong là 0.80 

và 0.806   

- Giá trị dự báo tỷ lệ tử vong: thông số CT- ROTEM có giá trị tốt trong 

dự báo nguy cơ tử vong với AUC > 0,8 (p< 0,001).  

 

  



123 
 

KIẾN NGHỊ 

 

Trên cơ sở kết quả nghiên cứu và kết luận của luận án, chúng tôi có ba 

kiến nghị sau: 

- ROTEM ghi lại sự thay đổi tình trạng vật lý của máu theo thời gian, thể 

hiện được toàn bộ quá trình đông máu. Xét nghiệm được thực hiện trên mẫu 

máu toàn phần không cần ly tâm do đó cho kết quả nhanh trong vòng từ 10 

đến 30 phút, giúp cho việc xử trí kịp thời các rối loạn đông máu trong cấp cứu 

chảy máu và rối loạn đông máu cấp. Kết quả xét nghiệm ROTEM có mối 

tương quan tuyến tính thuận chặt chẽ với xét nghiệm đông máu thường quy. 

Với những đặc điểm đó, tôi xin kiến nghị sử dụng xét nghiệm ROTEM trong 

những cấp cứu rối loạn đông máu và chảy máu ngoại khoa đặc biệt là trong đa 

chấn thương có rối loạn đông máu và mất máu nặng. 

- Có thể sử dụng một số giá trị của ROTEM trong việc dự báo sớm 

ngưỡng truyền chế phẩm máu, nguy cơ truyền máu khối lượng lớn và nguy cơ 

tử vong trong đa chấn thương 

- Nên tiến hành thêm một nghiên cứu khác nhằm nghiên cứu sâu hơn, so 

sánh việc xử trí rối loạn đông máu chia hai nhóm theo xét nghiệm thường quy 

và theo ROTEM sau đó đánh giá hiệu quả 
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Hemophilia và đông máu ứng dụng. Tạp chí Y học Việt Nam. 

2009;2(355):23-35. 

45. Marek Z. Wojtukiewicz M, Ewa Sierko M, Walter Kisiel PD. The role 

of hemostatic system inhibitors in malignancy. Semin Thromb Hemost. 

2007;33(7):621-642. 
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PHẦN PHỤ LỤC 

Phụ lục 1:  MẪU BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

Mã số :…………………… 

I. Hành chính 

1. Họ tên bệnh nhân:……………………………………. Tuổi: .........  

2. Nghề nghiệp………………………………………….. Giới: .........  

3. Địa chỉ .............................................................................................  

4. Ngày vào viện………………………….Ngày ra viện ....................  

5. Nguyên nhân chấn thương...............................................................  

6. Thời gian từ khi bị tai nạn đến khi vòa viện....................................  

7. Điểm GCS .......................................................................................  

8. Số cơ quan tổn thương: ...................................................................  

Bao gồm:  ...............................................................................................  

9. Điểm ISS .........................................................................................  

10. Thời gian mổ ...................................................................................  

II. Các thông số lâm sàng 

               Thời gian      

Yếu tố 

T0 (Lúc vào) T1 (sau truyền CP) 

Mạch (lần/phút)   

Nhiệt độ (oC)   

Huyết áp (mmHg)   

Lượng máu mất (ml)   

Lượng dịch truyền (ml)   

Lượng máu truyền (ml)   

Lượng HTTĐL truyền (ml)   

Lượng tủa lạnh truyền (ml)   

Thuốc điều trị RLĐM   



 

 

III. Kết quả xét nghiệm 

1. Các xét nghiệm cơ bản 

        Thời gian 

Xét nghiệm 

T0 (Lúc vào) T1 (sau truyền CP) 

Urê (mmol/l)   

Creatinin (µmol/l)   

Đường (mmol/l)   

Pro/Albu (g/l)   

BilirubilTP (µmol/l)   

BilirubilTT(µmol/l)   

GOT/GPT (U/l)   

CK (U/l)   

Na+   

K+   

Ca++   

Khí máu động mạch PH   

PaCO2   

PaO2/FiO2   

HCO3   

Công thức máu SLHC   

Hb   

Hct   

SLBC   

SLTC   

XN khác    

  



 

 

2. Các xét nghiệm về đông máu 

        Thời gian 

Xét nghiệm 

Trước mổ (T0) Sau truyền CP (T1) 

Số lượng tiểu cầu   

Fibrinogen (g/l)   

APTT Giây   

Bệnh/chứng   

PT  Giây   

%   

INR   

D-dimer (µg/ml)   

Điểm DIC   

3. Xét nghiệm Rotem:  

 Trước mổ (T0) Sau truyền CP (T1) 

 

 

INTEM 

CT   

CFT   

A5   

A10   

LI30   

LI45   

LI60   

ML   

 

 

EXTEM 

CT   

CFT   

A5   

A10   



 

 

LI30   

LI45   

LI60   

ML   

 

 

FIBTEM 

CT   

CFT   

A5   

A10   

LI30   

LI45   

LI60   

ML   

 

IV. Kết quả điều trị: 

- Biến chứng: 

o Chảy máu sau mổ 

o Suy thận 

o Viêm phổi 

o Suy đa tạng 

o Biến chứng khác 

- Tình trạng lúc ra viện: 

o Ổn định, chuyển viện 

o Tử vong 

  



 

 

Phụ lục 2: Bảng kiểm đánh giá thang điểm ISS 

BK ĐÁNH GIÁ ĐCT Họ và tên:……………. Tuổi………Mã BN:……. 

Hướng dẫn: Tích  có hoặc không vùng tổn thương, khoanh tròn   vào 

điểm đương ứng 

I. CÓ 2 TỔNG THƯƠNG 2 TẠNG, 2 BỘ PHẬN TRỞ LÊN:  □ Có  

 □ Không 

II. ĐÁNH GIÁ ISS (ISS = Bình phương của 3 vùng điểm cao nhất) 

1. LỒNG NGỰC - HÔ HẤP:   □ Có   □ Không 

1 Điểm 2 Điểm 3 Điểm 4 Điểm 5 Điểm 

• Chấn 

thương 

hoặc vết 

thương 

ngực, 

không có 

tràn máu-

khí màng 

phổi 

• Hoặc chỉ 

gãy 

xương 

sườn đơn 

thuần 

• Tràn 

máu 

hoặc 

tràn khí 

màng 

phổi 

lượng ít 

(<300 

mL) 

• Tràn máu 

hoặc tràn 

khí màng 

phổi 

lượng vừa 

(300-700 

mL) 

• Hoặc vết 

thương 

ngực hở 

• Hoặc tổn 

thương cả 

2 bên 

• Tràn máu, tràn 

khí nặng (> 750 

mL) 

• Hoặc mảng sườn 

di động trước 

bên: diện tích > 

15cm đường 

kính 

• Vỡ dạ dày trên 

lồng ngực 

• Thoát vị hoành 

khối lượng lớn, 

đẩy lệch trung 

thất 

• Điều 

kiện 4 

nhưng 

bệnh 

nhân 

ngưng 

tim thở ít 

nhất một 

lần 

• Hoặc 

dập phổi 

hai bên 

nặng, đe 

doạ TV. 

 

  



 

 

2. TIM MẠCH     □ Có   □ Không 

1 Điểm 2 Điểm 3 Điểm 4 Điểm 5 Điểm 

• HA tthu > 

90 

mmHg 

• Mạch: 80 

– 100 

lần/phút 

• Hatthu 70 – 

80mmHg 

• HAttrương 

tăng 

• Mạch: 

>100 lần/p 

• Hatthu 50- 

70mmHg 

• HAttrương 

giảm 

• Mạch >120 

lần/phút 

• Hatthu <40 

mmHg 

• HAttrương 

giảm 

mạnh 

• Mạch >140 

lần/phút 

• Mạch, HA 

kh đo được 

• Hoặc ngưng 

tim, 

• Ngưng thở 1 

lần 

3. THẦN KINH TRUNG ƯƠNG □ Có   □ Không 

1 Điểm 2 Điểm 3 Điểm 4 Điểm 5 Điểm 

• GCS:14-15 

điểm  

• GCS:11-13 

điểm  

• GCS:8-10 

điểm  

• GCS:5-7 

điểm  

• GCS:3-4 

điểm 

4. BỤNG VÀ CÁC TẠNG TRONG BỤNG  □ Có   □ Không 

1 Điểm 2 Điểm 3 Điểm 4 Điểm 5 Điểm 

• K có 

tổn 

thương 

tạng 

• Tổn 

thương 1 

tạng 

• Tổn 

thương 2 

tạng 

• Tổn thương 3 

tạng trở lên 

hoặc có tr/c 

viêm phúc 

mạc 

• Tổn thương tạng 

bụng, có sốc mất 

máu nặng hay 

nhiễm trùng nhiễm 

độc nặng 

5. CÁC CHI VÀ KHUNG CHẬU □ Có   □ Không 

1 Điểm 2 Điểm 3 Điểm 4 Điểm 5 Điểm 

• Gãy 

xương 

bàn tay, 

bàn 

chân 

hoặc 

bong 

gân 

• Gãy 

xương 

cẳng tay, 

cẳng 

chân 

không di 

lệch 

• Gẫy xương 

đùi, cánh tay 

không chèn 

ép hoặc di 

lệch hoặc gãy 

hở hoặc gãy 

cột 

sống không 

liệt 

• Vỡ khung 

chậu hoặc 

gãy liệt cột 

sống kèm 

theo choáng 

nặng, thời 

gian choáng 

không quá 3 

giờ 

• Gãy nhiều 

xương choáng 

nặng, hồi sức 

không đáp 

ứng với thời 

gian kéo dài quá 

3 giờ  



 

 

6. DA VÀ TỔ CHỨC DƯỚI DA  □ Có   □ Không 

1 Điểm 2 Điểm 3 Điểm 4 Điểm 5 Điểm 

Tổn 

thương 

không 

qua lớp 

sừng 

Tổn thương 

không hoàn 

toàn hết lớp 

TB đáy 

Tổn 

thương hết 

lớp tế bào 

đáy 

Bị há hủy hoàn toàn 

tổ chức biểu bì. 

Mạch máu, tuyến 

mồ hôi, thần kinh 

đều bị TT. 

Tổn thương sâu 

đến lớp cơ, 

xương và các tổ 

chức quan 

trọngdưới da 

III. ĐÁNH GIÁ ĐÁP ỨNG VIÊM HỆ THỐNG (SIRS): Mỗi  1 điểm; 

có SIRS khi ≥ 2 điểm 

□ Nhiệt độ: <360C hoặc > 380C   □ Nhịp thở > 20 lần/phút 

hoặc PCO2 <32 

□ Nhịp tim > 90 lần/phút    □ Bạch cầu > 12 G/L hoặc 

< 4.0 G/L 

IV. KẾT LUẬN:……………………………………………………………… 

Số cơ quan (bộ phận) tổn thương:…………… Điểm 

ISS:…………. Điểm SISS:……………  
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	1.2. Rối loạn đông máu trong đa chấn thương
	1.2.1. Sinh lý đông - cầm máu
	Sơ đồ 1.1. Sơ đồ đông máu huyết tương dựa trên tế bào 43,44

	1.2.2. Cơ chế bệnh sinh rối loạn đông cầm máu trong đa chấn thương
	Bảng 1.1. Một số nguyên nhân hạ nhiệt độ ở bệnh nhân ĐCT 49.
	Sơ đồ 1.2. Sơ đồ vòng xoắn bệnh lý rối loạn đông máu ở bệnh nhân ĐCT (trích theo Ned Cosgriff 51)
	Sơ đồ 1.3. Rối loạn đông máu trong chấn thương
	“Nguồn: David Cherkas, 2011” 62

	1.2.3. Các rối loạn đông cầm máu thường gặp trong đa chấn thương
	1.2.4. Nguyên tắc điều trị rối loạn đông máu trong đa chấn thương 63,64.
	1.2.5. Các nghiên cứu rối loạn đông máu
	1.2.6. Các xét nghiệm phát hiện và theo dõi rối loạn đông cầm máu

	1.3. Xét nghiệm ROTEM và ứng dụng
	1.3.1. Nguyên lý đo của ROTEM
	Hình 1.1. Nguyên lý đo đàn hồi đồ cục máu của ROTEM®delta

	1.3.2. Các loại xét nghiệm
	1.3.3. Các thông số đo
	Hình 1.2. quá trình đo và các thông số được sử dụng

	1.3.4. Ứng dụng ROTEM trong đa chấn thương
	1.3.5. Phác đồ ROTEM trong đa chấn thương
	Bảng 1.2: Tổng hợp một số phác đồ ROTEM chỉ định truyền máu
	ở bệnh nhân chấn thương

	1.3.6. Ứng dụng ROTEM trên thế giới và tại Việt Nam


	CHƯƠNG 2
	ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU
	2.1. Đối tượng nghiên cứu
	2.1.1. Đối tượng
	2.1.2. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân
	2.1.3. Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân

	2.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu
	2.3. Vật liệu nghiên cứu
	2.3.1. Phương tiện nghiên cứu
	2.3.2. Vật liệu nghiên cứu

	2.4. Phương pháp nghiên cứu
	2.4.1. Thiết kế nghiên cứu
	Hình 2.1. Sơ đồ nghiên cứu

	2.4.2. Cỡ mẫu

	2.5.  Nội dung nghiên cứu
	2.5.1. Mô tả đặc điểm rối loạn đông máu và các yếu tố liên quan đến biến đổi đông máu ở bệnh nhân đa chấn thương
	2.5.2. Đánh giá giá trị ROTEM trong định hướng xử trí rối loạn đông máu và một số tiên lượng diễn biến bệnh
	Bảng 2.1. Tóm tắt các biến số và chỉ số nghiên cứu


	2.6. Một số khái niệm và tiêu chuẩn đánh giá sử dụng trong luận án
	2.6.1. Một số khái niệm, thuật ngữ
	2.6.2. Một số tiêu chuẩn sử dụng trong đề tài luận án
	Bảng 2.2. Đánh giá kết quả ROTEM dựa trên bảng giá trị bình thường68,69
	Bảng 2.3. Giới hạn bình thường của các thông số xét nghiệm ROTEM trong nghiên cứu
	Bảng 2.4. Cách tính điểm ISS
	Bảng 2.5. Phân loại độ nặng chấn thương
	Bảng 2.6. Phân độ mất máu theo Hiệp hội Phẫu thuật viên Hoa Kỳ 87
	Bảng 2.7. Tiêu chuẩn đánh giá mạch, huyết áp
	Bảng 2.8. Tiêu chuẩn đánh giá thân nhiệt, toan chuyển hóa, hạ calci


	2.7. Các kỹ thuật áp dụng trong đề tài luận án
	2.7.1. Đếm số lượng hồng cầu, định lượng huyết sắc tố, số lượng tiểu cầu: được thực hiện trên máy đếm tế bào tự động  XT 4000 (Sysmex- Nhật Bản)
	2.7.2. Xét nghiệm đông máu
	2.7.3. Xét nghiệm ROTEM
	2.7.4. Các xét nghiệm khác

	2.8. Xử lý số liệu
	Bảng 2.9. Diễn giải ý nghĩa của hệ số tương quan r
	Bảng 2.10. Diễn giải ý nghĩa của diện tích dưới đường cong (AUC) trên biểu đồ biểu diễn ROC

	2.9. Đạo đức trong nghiên cứu
	2.10. Một số hạn chế của đề tài nghiên cứu

	CHƯƠNG 3
	KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU
	3.1. Đặc điểm chung
	3.1.1. Đặc điểm về tuổi và giới
	Bảng 3.1. Đặc điểm về tuổi và giới

	3.1.2. Đặc điểm về nguyên nhân chấn thương
	Biểu đồ 3.1. Nguyên nhân chấn thương

	3.1.3. Đặc điểm về vị trí và số cơ quan tổn thương
	Bảng 3.2. Vị trí và số cơ quan tổn thương

	3.1.4. Đặc điểm về độ nặng chấn thương và mức độ mất máu
	Bảng 3.3. Độ nặng chấn thương và mức độ mất máu

	3.1.5. Đặc điểm chung của hai nhóm bệnh nhân nghiên cứu
	Biểu đồ 3.2. Đặc điểm chung của hai nhóm bệnh nhân


	3.2. Đặc điểm các chỉ số xét nghiệm đông máu
	Bảng 3.4. Đặc điểm giá trị xét nghiệm đông máu cơ bản
	Bảng 3.5. Đặc điểm giá trị xét nghiệm đông máu ROTEM
	Bảng 3.6. Tỷ lệ rối loạn đông máu ở xét nghiệm đông máu cơ bản
	Bảng 3.7. Tỷ lệ rối loạn đông máu ở xét nghiệm ROTEM (n=126)
	Bảng 3.8. Mức độ rối loạn đông máu ở xét nghiệm đông máu cơ bản
	Bảng 3.9. Mức độ rối loạn đông máu ở xét nghiệm ROTEM (n=126)

	3.3. Các yếu tố liên quan đến những biến đổi về đông máu
	Bảng 3.10. Liên quan giữa đặc điểm chấn thương và rối loạn đông máu
	Bảng 3.11. Tỷ lệ rối loạn đông máu theo các yếu tố liên quan
	3.3.1. Liên quan giữa số cơ quan tổn thương và rối loạn đông máu
	Bảng 3.12. Thay đổi giá trị đông máu theo số cơ quan tổn thương
	Bảng 3.13. Liên quan giữa số cơ quan tổn thương và RLĐM

	3.3.2. Liên quan giữa độ nặng chấn thương và rối loạn đông máu
	Bảng 3.14. Thay đổi giá trị đông máu theo độ nặng chấn thương
	và mối tương quan
	Bảng 3.15. Liên quan giữa độ nặng chấn thương và RLĐM

	3.3.3. Liên quan giữa mức độ mất máu và rối loạn đông máu
	Bảng 3.16. Thay đổi giá trị đông máu theo mức độ mất máu
	Bảng 3.17. Liên quan giữa mức độ mất máu và RLĐM

	3.3.4. Liên quan giữa việc phải truyền máu khối lượng lớn và đông máu
	Bảng 3.18. Thay đổi giá trị đông máu theo việc phải truyền máu khối lượng lớn
	Bảng 3.19. Liên quan giữa việc phải truyền máu khối lượng lớn và RLĐM

	3.3.5. Liên quan giữa hạ huyết áp và rối loạn đông máu
	Bảng 3.20. Liên quan giữa hạ huyết áp và rối loạn đông máu

	3.3.6. Liên quan giữa nhiễm toan và rối loạn đông máu
	Bảng 3.21. Liên quan giữa nhiễm toan và rối loạn đông máu

	3.3.7. Liên quan giữa hạ calci và rối loạn đông máu
	Bảng 3.22. Thay đổi giá trị đông máu theo hạ calci và mối tương quan
	Bảng 3.23. Liên quan giữa rối loạn đông máu và hạ calci máu

	3.3.8. Phân tích liên quan đa biến và rối loạn đông máu
	Bảng 3.24. Phân tích liên quan đa biến và rối loạn đông máu


	3.4. Đánh giá giá trị xét nghiệm ROTEM trong định hướng xử trí rối loạn đông máu và một số yếu tố tiên lượng
	3.4.1. Đặc điểm xét nghiệm đông máu và tế bào máu ngoại vi trước và sau điều trị rối loạn đông máu
	Bảng 3.25. Đặc điểm xét nghiệm đông máu và tế bào máu ngoại vi trước và sau điều trị rối loạn đông máu
	Bảng 3.26. Đặc điểm xét nghiệm ROTEM  trước và sau điều RLĐM
	Bảng 3.27. Tỷ lệ rối loạn đông máu theo các chỉ số đông máu cơ bản trước và sau điều trị
	Bảng 3.28. Tỷ lệ rối loạn đông máu theo chỉ số ROTEM trước và sau điều trị

	3.4.2. Đặc điểm cơ bản của hai nhóm bệnh nhân theo nhu cầu truyền máu
	Bảng 3.29. Đặc điểm cơ bản của hai nhóm bệnh nhân theo nhu cầu truyền máu

	3.4.3.  Đặc điểm thông số xét nghiệm ROTEM theo nhu cầu truyền máu
	Bảng 3.30. Đặc điểm thông số xét nghiệm ROTEM theo nhu cầu truyền máu

	3.4.4. Giá trị dự báo rối loạn đông máu của các thông số ROTEM theo các ngưỡng truyền máu
	Bảng 3.31. Giá trị dự báo rối loạn đông máu của các thông số ROTEM theo các ngưỡng truyền máu
	Biểu đồ 3.3. ROC các thông số Extem dự báo INR > 1,5
	Biểu đồ 3.4. ROC các thông số ROTEM dự báo giảm số lượng tiểu cầu
	Biểu đồ 3.5. ROC các thông số ROTEM dự báo giảm fibrinogen

	3.4.5. Diện tích dưới đường cong của các thông số ROTEM dự báo truyền máu khối lượng lớn ở bệnh nhân đa chấn thương
	Bảng 3.32. Giá trị cut-off các thông số ROTEM dự báo truyền máu khối lượng lớn (n = 23)
	Biểu đồ 3.6. ROC xác định giá trị của các thông số Intem trong dự báo truyền máu khối lượng lớn.
	Biểu đồ 3.7. Biểu đồ ROC xác định giá trị của các thông số Extem trong dự báo truyền máu khối lượng lớn.
	Biểu đồ 3.8. ROC xác định giá trị của các thông số Fibtem trong dự báo truyền máu khối lượng lớn.

	3.4.6. Đặc điểm thông số ROTEM theo chỉ định truyền khối hồng cầu
	Bảng 3.33. Đặc điểm thông số ROTEM theo chỉ định truyền khối hồng cầu

	3.4.7. Giá trị của các thông số ROTEM cho việc truyền khối hồng cầu
	Bảng 3.34. Diện tích dưới đường cong dự báo truyền RBC của các thông số ROTEM (n = 53)
	Biểu đồ 3.9. ROC xác định giá trị của các thông số biên độ ROTEM trong dự báo truyền khối hồng cầu
	Biểu đồ 3.10. ROC xác định giá trị của các thông số ROTEM (CT, CFT) trong dự báo truyền khối hồng cầu

	3.4.8. Giá trị của các thông số ROTEM cho dự báo tỷ lệ tử vong
	Bảng 3.35. Giá trị cut-off các thông số ROTEM dự báo tỉ lệ tử vong (n = 6)
	Biểu đồ 3.11. ROC xác định giá trị của CT-ROTEM trong dự báo tử vong

	3.4.9. Ca bệnh được điều chỉnh rối loạn đông máu thành công
	Bảng 3.36. Kết quả xét nghiệm trước - sau truyền chế phẩm máu
	Bảng 3.37. Phác đồ bổ sung fibrinogen của Klaus Görlinger69



	CHƯƠNG 4
	BÀN LUẬN
	4.1. Đặc điểm chung
	4.1.1. Đặc điểm chung về tuổi và giới
	4.1.2. Đặc điểm về nguyên nhân chấn thương
	4.1.3. Vị trí và số cơ quan tổn thương
	4.1.4. Độ nặng của chấn thương và mức độ mất máu

	4.2. Đặc điểm các chỉ số xét nghiệm đông máu
	4.2.1.  Đặc điểm các chỉ số nghiệm đông máu cơ bản
	4.2.2. Đặc điểm các chỉ số xét nghiệm ROTEM

	4.3. Các yếu tố liên quan đến những biến đổi về đông máu
	4.3.1.  Liên quan quan giữa số cơ quan tổn thương và rối loạn đông máu
	4.3.2. Liên quan giữa độ nặng chấn thương và rối loạn đông máu
	4.3.3. Liên quan giữa mức độ mất máu và rối loạn đông máu
	4.3.4. Liên quan giữa việc phải truyền máu khối lượng lớn và rối loạn đông máu
	4.3.5. Liên quan giữa hạ huyết áp và rối loạn đông máu
	4.3.6. Liên quan giữa nhiễm toan và rối loạn đông máu
	4.3.7. Liên quan giữa hạ calci và rối loạn đông máu
	4.3.8. Phân tích liên quan đa biến và rối loạn đông máu

	4.4. Đánh giá giá trị xét nghiệm ROTEM trong định hướng xử trí rối loạn đông máu và một số yếu tố tiên lượng
	4.4.1. Đặc điểm xét nghiệm đông máu và tế bào máu ngoại vi trước và sau điều trị rối loạn đông máu
	4.4.2. Thực trạng tình hình rối loạn chảy máu ở bệnh nhân đa chấn thương
	4.4.3. Đặc điểm các thông số cơ bản và ROTEM theo nhu cầu truyền máu khối lượng lớn
	4.4.4. Giá trị dự báo rối loạn đông máu của các thông số ROTEM theo các ngưỡng truyền máu.
	Bảng 4.1: Một số nghiên cứu về ngưỡng chỉ định truyền chế phẩm 

	4.4.5. Giá trị dự đoán của thông số ROTEM cho truyền máu khối lượng lớn
	4.4.6  Giá trị của các thông số ROTEM cho dự báo tỷ lệ tử vong


	KẾT LUẬN
	KIẾN NGHỊ
	DANH MỤC CÔNG TRÌNH NGHIÊN CỨU CỦA TÁC GIẢ ĐÃ CÔNG BỐ LIÊN QUAN ĐẾN LUẬN ÁN
	TÀI LIỆU THAM KHẢO
	PHẦN PHỤ LỤC

